La transformación de la peste : el laboratorio y la identidad de las enfermedades infecciosas by Cunningham, Andrew
La transformación de la peste: El laboratorio 
y la identidad de las enfermedades 
infecciosas ( " ) 
ANDREW CUNNINGHAM ("") 
SUMARIO 
1 .-Introducción. 2.-La identificación de las enfermedades. 3.-La antigua peste. 4.-La 
transformación de la peste. 5.-La peste transformada. 
RESUMEN 
Las enfermedades infecciosas pueden-ser, y son, identificadas de muchas maneras: a partir 
de su presentación clínica (signos, síntomas, datos de autopsia), mediante criterios epidemio- 
lógicos (modo y formas de difusión), a través de técnicas de laboratorio que aislan el agente 
causal. En este articulo afirmo que la práctica de identificar enfermedades infecciosas median- 
te el laboratorio y sus procedimientos confiere a estas enfermedades identidades diferentes de 
las que poseen por el empleo de otros procedimientos. El laboratorio otorga a las enfermeda- 
des infecciosas identidades en las que el agente causal es la parte esencial y fundamental. Histo- 
ricamente, por lo tanto, cuando se descubrió por medio de técnicas de laboratorio el ((agente 
causal)) de cada enfermedad infecciosa, se transformó la identidad de esta enfermedad. Mues- 
tro cómo sucedió esto en el caso de la peste, cuando Kitasato y Yersin dieron a esta enferme- 
dad su identidad de laboratorio en Hong Kong en 1894. También sostengo que, debido a esta 
transformación de ,la identidad de las enfermedades infecciosas por el laboratorio, no nos es 
posible a los historiadores de la medicina comparar la peste pre-laboratorio con la peste mo- 
derna, o asumir que la identidad de la peste post-laboratorio puede aplicarse a la peste pre- 
laboratorio. 
Fecha de aceptación: 19 de abril de 1991. 
(*) Traducción castellana de Jon Arrizabalaga. Este articulo ha sido originariamente publi- 
cado en inglés, ((Transforming plague: the laboratory and the identity of infectious di- 
sease)), formando parte del libro editado por A. Cunningham y P. Williams, The Labora- 
toly ñevolution in Medicine, Cambridge, Cambridge Univ. Press, 1992. Ha sido reproduci- 
do con permiso del ((Press Syndicate of the University of Cambridge)). 
("") Wellcome Unit for the History of Medicine. University of Cambridge. Free School Lane. 
Cambridge CB2 3RH (England). 
DYNAMIS 
Acta Hispanica ad Medicinae Scientiarumque Historiam Illustrandam. Vol. 1 1, 199 1, pp. 27-7 1. 
ISSN: 021 1-9536 
28 ANDREW CUNNINGHAM 
El advenimiento del laboratorio transformó de modo radical la identi- 
dad de las enfermedades infecciosas. Este es uno de los cambios menos 
apreciados -y de hecho menos obvios- de pensamiento y práctica, que la 
llegada del laboratorio ocasionó en la medicina. Para mostrar en qué consis- 
tió esta transformación y cómo sucedió, tomaré como ejemplo la enferme- 
dad infecciosa tradicionalmente más temida y en este sentido la más impor- 
tante de todas: la peste. Estas son las cosas que espero mostrar. En primer 
lugar, que desde el advenimiento de la medicina de laboratorio las enferme- 
dades infecciosas son necesaria y exclusivamente definidas por el laborato- 
rio de manera que reciben su identidad a partir del laboratorio. En segundo 
lugar,, que el concepto de enfermedad acuñado por el laboratorio -cada 
enfermedad tiene una única causa material, una causa que es identificable 
en, y sólo en, el laboratorio- es diferente de los conceptos de enfermedad 
previos (y no meramente un desarrollo de éstos). Y en tercer lugar, apuntare 
que la hegemonía del concepto de enfermedad acuñado por el laboratorio 
ha tenido un efecto significativo en nuestra comprensión de muchas enfer- 
medades pre-laboratorio -llevándonos a interpretarlas como si fueran en- 
fermedades acuñadas por el laboratorio; por lo tanto, la llegada del labora- 
torio ha conducido a que elpasado de la medicina sea reescrito de acuerdo al 
modelo de enfermedad acuñado por el laboratorio y, por tanto, errónea- 
mente comprendido. 
La historia de la medicina tal como ha sido convencionalmente escrita se 
basa en la asunción de una continuidad simple en la identidad de las enfer- 
medades, por lo que tiende a hacer invisibles las cuestiones que realmente 
implica hablar sobre la identidad de una enfermedad. Por ejemplo, un histo- 
riador de la demografía ha escrito recientemente que 
«La tarea obviamente más difícil del historiador es identificar las enfer- 
medades que actuan en periodos de alta mortalidad y, de este modo, tratar 
de formular hipótesis dignas de crédito acerca de su modo de difusión y de 
los efectos que cabe esperar produzcan. El historiador desea ser capaz de 
dar nombre a la epidemia y de emplear la experiencia moderna en rela- 
ción a la misma como una ayuda para interpretar la evidencia parcial que 
perdura de brotes pasqdoss ( 1 ) .  
(1) CJ la introducción de Paul SLACK (ed.) (1977) al volumen The Plague Reconsidered: A Neu) 
Look at its Origins and Effects in 16th and 17th century England, Matlock, Derbyshire (suple- 
mento a la serie. Local Population 'Studies), p. 6.  
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Este deseo de dar nombre a las enfermedades del pasado es bastante 
común entre los historiadores tanto de la medicina como de la demograña, 
y es la razón fundamental de buena parte de los estudios en ambas discipli- 
nas. Se trata de un aserto acerca de la identidad: que la enfermedad X en el 
pasado era la misma que (o era idéntica a) la enfermedad Y en el presente. El 
éxito de la empresa de identificar las enfermedades del pasado depende de 
que contemos con medios genuinos para hacer esta afirmación de igualdad, 
esta afirmación de identidad, acerca de las enfermedades. En su búsqueda 
de medios cada vez más refinados y dig*os de crédito para establecer tales 
identificaciones, los historiadores de la demografia y de la medicina han 
aquilatado de modo creciente su propia comprensión de las enfermedades 
modernas: poseyendo una comprensión completa y adecuada de la enfer- 
medad Y en el presente, podrán -creen ellos- afirmar sobre la base más 
firme posible que la enfermedad X en el pasado era (o no era) la misma que 
la enfermedad Y en el presente. Así, se han preocupado por adquirir un 
mayor conocimiento técnico médico. Ahora bien, este hecho da por sentado 
que hacer tales afirmaciones sobre la igualdad no es en principio problemá- 
tico, sino simplemente una cuestión de poseer suficiente información técni- 
ca al alcance de uno. Sin embargo, a lo que realmente es necesario respon- 
der es a la pregunta: :qué condiciones sería necesario satisfacer para justificar el 
aserto de igualdad, de identidad? Esta es una cuestión filosófica e historio- 
gráfica, y no un problema técnico médico. El historiador de la demografia o 
de la medicina habitualmente toma lo familiar (la medicina moderna) y lo 
aplica a lo extraño (las enfermedades del pasado), buscando de este modo 
convertir lo extraño en familiar; por lo tanto -él cree- puede explicar qué 
fue ((realmente)) una enfermedad particular del pasado, cómo se transmitió 
((realmente)), qué vio ((realmente)) la gente en el pasado y en qué ((erró)). En 
contraste, lo que yo haré aquí es tratar de hacer que un aspecto de la medici- 
na moderna parezca extraiio y de este modo explorar cómo fue construido; en 
relación a la peste ello implicará estudiar el papel del laboratorio en la trans- 
formación de la identidad de la peste. Entonces seremos capaces de ver 
cómo la pestepre-laboratorio se volvió por esta razón ajena y extraña a noso- 
tros. 
Antes de proceder a la argumentación, será útil, sin embargo, tener pre- 
sente alguna imagen de la peste. En nuestro mundo, el mundo del laborato- 
rio, los ((hechos médicos)) que habitualmente se consideran acerca de ella, 
son en breve los siguientes (2). La peste está causada por un microorganis- 
(2) He optado por tomar esta descripción de BRADLEY, L. ( 1  977)  «Some medical aspects of 
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mo, un bacilo, usualmente conocido como Yersinia (antes Pasteurella) pestis. 
La peste es una enfermedad de la rata. Es endémica en las poblaciones de 
ratas y periódicamente aparece de forma más virulenta haciéndose epidémi- 
ca. El vector del microorganismo causal de la peste es la pulga de la rata, 
cuyo proventrículo termina por ((bloquearse)) como consecuencia,de la con- 
centración del bacilo en grandes proporciones, de tal manera que no puede 
evitar la regurgitación de su contenido en la sangre de las ratas al tratar de 
sorber ésta. De este modo las ratas contraen la peste. Cuando las ratas co- 
mienzan a morir de peste en grandes cantidades, sus pulgas tienen que bus- 
car nuevos huéspedes, por lo que se posan sobre los seres humanos e inyec- 
tan el bacilo en la corriente sanguínea de sus nuevos huéspedes. Los huma- 
nos contraen así la peste. En ellos hay tres formas principales de peste, todas 
ellas con una tasa de mortalidad extremadamente alta: (i) la ((bubónicm, 
transmitida directamente por la pulga de la rata, y cuyas lesiones típicas son 
los ((bubones)) que aparecen en las ingles, axilas y cuello; (ii) la ((septicémi- 
can, una variación de la anterior que es incluso más letal y en la que el pa- 
ciente muere a consecuencia de una septicemia fulminante, antes de que los 
bubones tengan tiempo de aparecer; y (iii) la (tneurnónica)), una complica- 
ción de la bubónica que puede transmitirse de una persona a otra a través 
de las gotitas del aliento y que, por lo tanto, no necesita la ayuda de la pulga 
de la rata para difundirse. Estos son los ((hechos médicos)) básicos sobre la 
peste, que se aceptan actualmente. 
2. LA I D E N T I F I C A C I ~ N  DE LAS ENFERMEDADES 
6Qué constituye la identidad de una enfermedad? No es éste un tema 
que haya sido ampliamente discutido por médicos, filósofos, o incluso his- 
toriadores de la medicina, por lo que la literatura actual nos es de poca 
ayuda al respecto (3). Sin embargo, podemos ciertamente afirmar que la en- 
plague)) y BIRABEN, J. N. (1977)  ((Current medical and epidemiological views on pla- 
gue)), dentro del mismo estudio [Cf: SLACK (ed.) (1977), op. czt., en nota 1, pp. 11-23 y 
25-36, respectivamente], donde se emplea la expresión «hechos médicos)), aunque no 
entrecomillada. Las descripciones suministradas en este estudio son completamente 
convencionales en términos modernos, y la definición dada en el texto podría haber 
procedido de cualquier manual moderno sobre peste o enfermedades infecciosas. 
(3) Esta cuestión sólo parece haber interesado recientemente en dos direcciones. Se ha 
cuestionado si determinadas afecciones son enfermedades ((reales)) y, en particular, si la 
locura es una de ellas. El modelo de enfermedad somática con el que frecuentemente se 
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fermedad no parece ser una ((clase natural)) [((naturd kind))]. Una ((entidad 
morbosa» [((disease-entity))] es más bien una construcción mental integrada 
por vivencias de dolor, sufrimiento y debilidad, por los fenómenos visibles 
externos que acompañan a estas vivencias, por la sucesión de todas ellas en 
el tiempo junto con el resultado (recuperación, invalidez, muerte), por los 
cambios que el patólogo puede encontrar en las diferentes partes del cuer- 
po, así como por las ideas de la gente sobre el origen y las razones de lo que 
está sucediendo y de porqué concluye de un modo determinado. Una (ten- 
fermedad)) está constituida por todas ellas tomadas conjuntamente. Habi- 
tualmente se considera que dos personas que sufren el mismo conjunto de 
ellas padecen la misma (idéntica) enfermedad. 
Estos agrupamientos mentales de vivencias y fenómenos naturales, estas 
((entidades morbosas)), no necesariamente guardan correspondencia de una 
cultura a otra, como tampoco han sido necesariamente constantes a lo largo 
del tiempo incluso en el seno de una cultura particular. Por ejemplo, duran- 
te un periodo muy largo de tiempo en la historia de nuestra propia tradición 
establece la comparación es la enfermedad infecciosa: puesto que se asume que en ella 
se aplican los criterios de identidad mis  estrictos. La otra variedad de discusión parece 
restringirse a quienes desean que la medicina continue siendo considerada tanto un arte 
como una ciencia. En este caso el tratamiento del concepto histórico de enfermedad ha- 
sido insatisfactorio, siendo construido en torno a una supuesta dicotomía eterna entre 
los acercamientos «ontológico» y «fisiológico». Con todo, esta supuesta dicotomía se 
aplica muy insatisfactoriamente a la época pre-laboratorio y, en cualquier caso, como 
dicotomía, parece datar de la época de aparición de la propia medicina de laboratorio. 
Los histonad~res que han optado por escribir sobre la historia del concepto de enfer- 
medad parecen estar interesados en negar la validez de un concepto «ontológico» estric- 
to y en promover una forma de concepto «fisiológico». Ello es cierto incluso en Owsei 
Temkin; cf: sus artículos «The scientific approach to disease: specific entity and indivi- 
dual sickness)) (1963), y «Health and diseasen (1973), ambos reimpresos en TEMKIN, O. 
(1977) The Double Face ofJanus and Other Essays in  the Histoly of Medicine, Baltimore, pp. 441- 
455, 419-440; cf: también COHEN, H. (1955) The evolution of the concept of disease, 
Proceedings of the Roya1 Sociefy o f  Medicine, 48, 155- 160. Para una breve descripción histórica 
de las objeciones a las concepciones c<ontológicas» de los bacteriólogos, cf: FABER, K. 
(1923). Nosography i n  ~ o d e r n  Interna1 Medicine, Oxford, pp. 186-94. Para un ejemplo re- 
cieno de la segunda variedad de interés, cf: CASSELL, E. J. (1986). Ideas in conflict: the 
rise and fa11 (and rise and fall) of new views of disease, Daedalus. Proceedings of the American 
Academy of Arts and Sciences, 11 5, 19-4 1. Para ejemplos de ambas variedades de interés, cf: 
las voces de Guenter B. Risse y H. Tristram Engelhardt, Jr. bajo «Health and Disease)), 
en REICH, W. T. (ed.) (1 978). Encyclopaedia of Bioethics, New York, 1978, 4 vols., vol. 11. 
TAYLOR, F. K. (1979). The Concepts oflllness, Disease and Morbus, Cambridge, da un sofisti- 
cado tratamiento filosófico a estos problemas, pero de nuevo asigna un largo linaje his- 
tórico al concepto «ontológico». 
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médica occidental ocurría que cada ((enfermedad)) se consideraba única para 
cada enfermo. Igualmente, el modo como una entidad morbosa es construi- 
- 
da -el conjunto de elementos que constituyen su identidad- puede variar 
a lo largo del tiempo. Con la llegada de la medicina hospitalaria francesa en 
los años en torno a 1800, por ejemplo, los cambios patológicos localizados 
que acontecen dentro del cuerpo durante el curso de las enfermedades lle- 
garon a considerarse como los elementos esenciales de'la identidad de estas 
- 
enfermedades, y la nomenclatura de las enfermedades llegó a reflejarlo (4). 
Por otra parte, algunas enfermedades del pasado -enfermedades que fue- 
ron vividas, sufridas, tratadas, curadas- dejaron por completo de ser consi- 
deradas como enfermedades; la más renombrada ex-enfermedad es quizás 
la clorosis, que miles de mujeres jóvenes sufrieron especialmente en el siglo 
XIX, pero que resulta imposible padecerla hoy, no porque haya sido elimi- 
nada, sino porque la gente ha dejado de identificarla como una enferme- 
dad (5). 
Nuestro concepto efectivo de cualquier enfermedad, sobre cuya base 
afirmamos que la enfermedad X es «la misma que)) (idéntica a) la enferme- 
dad Y, está constituido por lo que podemos llamar su ((definición operativa; 
es decir, por las preguntas que la gente se plantea y las operaciones en que 
se involucra para encontrar o comprobar la ((identidad)) de cualquier enfer- 
medad. Todo ello se reduce a las respuestas que la gente da a ciertas cuestio- 
nes -ac'está fulano enfermo?)),  de qué enfermedad se trata?)), ((Les cólera 
(o cualquiera otra?))»- y a los procedimientos que la gente aplica para lograr 
respuestas satisfactorias en un momento histórico determinado (6). 
(4)) CJ ACKERKNECHT, E. H .  (1967). Medicine al the Paris Hospital, 1791-1818, Baltimore; 
FOUCAULT, M. (1973). The Birth ofthe Clinic: An Archaeolog: of Medical Perception, London 
(edición original francesa, 1963); sobre el cambio de nomenclatura, $ FABER (1923), op. 
cit., n. 3 .  
(5)) Sobre la clorosis, cf: FIGLIO, U. (1978). Chlorosis and chronic disease in nineteenth- 
century Britain: the social constitution of somatic illness in a capitalist socien., Social His- 
tory, 3, 167-197; pero compárese con LOUDON, .1,. (1984). The disease called Chlorosis, 
Psychological Medicine, 14, 27-36. Para otro ejemplo, en esta ocasión del siglo XX, CJ HUD- 
SON, R. P. (1989). Theory and therapy: ptosis, stasis, and autointoxication, Bulletin ofthe 
History of Medicine, 63, 392-413. 
(6)) Aunque esta particular formulaci6n me pertenece, charles Rosenberg ha escrito recien- 
temente: «En cierto modo la enfermedad no existe hasta que acordemos er. que existe 
-al percibirla, darla nombre y responder a el la .  C '  ROSENBERG, Ch. (1989). Disease 
in history: frames and framers; en ROSENBERG, Ch.; GOLDEN, J. (eds.). Framing Di- 
sease: The Creation and Negotiation ofExplanatory Schemes, Supplement 1 to The Milbank Quar- 
terly, 67, 1 - 16 (pp. 1-2). Igualmente, aunque este primariamente interesado en la impli- 
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Con la peste ocurre otro tanto: se define por -es decir, su identidad de- 
riva de- las -preguntas que hacemos y las actividades que emprendemos 
para establecer la identificación. ;Cómo, pues, respondemos hoy día, para 
nuestra propia satisfacción, a la pregunta ((Es éste un caso de peste?)) Un es- 
pecialista moderno en el diagnóstico de la peste explica cómo se comienza: 
«El primer paso esencial en el diagnóstico de la peste es sospechar este 
diagnóstico en cualquier persona con fiebre, que viva en una zona del 
mundo considerada endémica, o que ha visitado una zona tal pocos días 
atrás. Aún debe sospecharse más si el paciente con fiebre tiene también un 
bubón doloroso, tos o signos de meningitis. Una vez sospechado este diag- 
nóstico, un médico debe proceder a establecerlo mediante métodos bacte- 
riológico~)) ( 7 ) .  
Este es el ((diagnóstico clínico)). Pero todo lo que éste puede hacer es sos- 
pechar. El único medio de confirmar o establecer una sospecha de peste es 
((por métodos bacteriológicos». En otras palabras, mediante el laboratorio. 
El personal del laboratorio hace esta autentificación mediante pruebas al 
uso para determinar si la bacteria correspondiente está o no presente: 
«La confirmación absoluta de la infección por peste en seres humanos, 
roedores o pulgas requiere el aislamiento e identificación del bacilo de la 
peste, la Yersinia (Pasteurella) pestisu (8). 
El procedimiento necesario para ello se detalla en la Figura- l .  Se llevan 
las muestras clínicas al laboratorio; allí son sometidas a varios tratamientos y 
pruebas, en la secuencia mostrada por las flechas. Si superan todas estas 
pruebas (es decir, si en cada prueba se obtiene un resultado particular y pre- 
decible), hemos identificado la Y. pestis. Estas condiciones deben satisfacerse, 
porque ponen de manifiesto la presencia o la ausencia del bacilo de la peste. 
Y si el bacilo está presente, la enfermedad es la peste. 
I A partir de esta secuencia de operaciones que empleamos hoy día para 
cación de juicios de valor en la acción de ascnbir la condición de enfermedad, Lawrie 
Reznek afirma que la condición de enfermedad «es una división que se inventa en razón 
de nuestra adopción de una definición descriptiva de enfermedad, y no de otra», y con- 
cluye que «los juicios sobre la enfermedad, al igual que los juicios morales, no son fac- 
tuales)). Cf: REZNEK, L. (1987). The Nature of Dzsease, London, pp. 80, 213. 
(7) BUTLER, T. (c. 1983). Plague and Other Yersznza Infectzons, New York, pp. 163-164. 
(8) BAHMANYAR, M.; CAVANAUGH, D. C. (eds.) (1976). Plague Manual, Geneva, p. 14. 
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identificar la peste, podemos ver que nos es posible establecer la identifica- 
ción definitiva de la peste sólo mediante la localización del bacilo, porque 
vemos a éste como la causa de la enfermedad. De hecho nos referimos co- 
múnmente al bacilo como «el microorganismo causal de la peste)). Cual- 
quier descripción moderna de la peste que podamos leer en la actualidad 
comienza por él: por el bacilo como la causa de la peste. Ello ocurre no sólo 
en los textos médicos, donde cabe esperarlo, sino también en los estudios 
históricos sobre la peste, justo a su comienzo, cuando el autor trata de iden- 
tificar la peste del pasado'con la moderna peste (9). Y parece hoy día tan na- 
tural que apenas requiere comentario. Simplemente damos por sentado que 
el bacilo de la peste es la causa de la peste y que, por lo tanto, la especifica- 
ción de la identidad de la peste, bien en el presente o en el pasado, debe co- 
menzar por el bacilo, su causa. De hecho, es esto lo que hice más arriba, 
cuando pregunté cuáles son «los hechos médicos)) sobre la peste hoy en día. 
Ahora bien, como veremos, esta identidad de la peste deriva del laboratorio, 
y acompañó como novedad a la introducción del laboratorio. 
El término «causa» se emplea aquí en un sentido específico. El sentido 
en que entendemos que el bacilo, Y. pestis, es la ((causan de la peste, viene es- 
pecificado por lo que conocemos como «los postulados de Koch)). Al discu- 
tir las condiciones necesarias y suficientes que debían satisfacerse para que 
un microorganismo fuera aceptado como causa directa de una enfermedad 
particular, Robert Koch escribió que 
«una prueba completa de la relación causal exige no meramente una 
demostración de la coincidencia de los parásitos con la enfermedad, sino 
que, más allá de ello, se debe mostrar que los parásitos producen directa- 
mente la enfermedad. Para lograr esta prueba, es necesario aislar comple- 
tamente los parásitos con respecto al organismo enfermo y a todos los pro- 
ductos de la enfermedad a los que puede asignarse alguna influencia pato- 
génica; después es necesario inducir de nuevo la enfermedad con todas sus 
características especiales únicamente mediante la introducción de parásitos 
en un organismo sano» ( 1  0). 
(9) C&, por ejemplo, SLACK (ed.) (1977), op. cit., en nota 1; o HENSCHEN, F. (1966). The 
History of Diseases, London (edición original sueca: 1962), quien trata de este modo cual- 
quier enfermedad. 
(10) KOCH, R. (1884). Die Aetiologie der Tuberkulose, Mittheilungen aus dem Kaiserlichen Ge- 
sundheitsamte, 2, 1-88 (pp. 3-4). La traducción inglesa es obra de Stanley Boyd, y aparece 
recogida en CHEYNE, W. W. (ed.] (1886). Recent Essays by Vanous Authors on Bacteria in Re- 
lation to Disease, London, pp. 70-7 1. No existe, desgraciadamente, una formulación final 
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Estos criterios datan de 1884. El microorganismo debe estar presente de 
modo constante en los casos de enfermedad; debe eincontrarse ausente en 
otras enfermedades (es decir, debe ser exclusivo de esta enfermedad); debe 
ser posible inducir experimentalmente la enfermedad en un animal sano 
susceptible (si existe alguno) empleando únicamente el microorganismo; y debe 
verificarse que el microorganismo se ha multiplicado en este animal que ha 
enfermado. Tras suministrar un ejemplo para el caso del ántrax, Koch había 
concluido que 
((ante estos hechos, es imposible llegar a cualquier conclusión diferente 
a que el bacilo de la fiebre esplénica (= ántrax) es la causa de la enferme- 
dad, y no meramente algo que la acompaña ... Estas conclusiones son tan 
irrefutables que nadie se opone actualmente a ellas, y la ciencia acepta uni- 
versalmente al bacillus anthracis como la causa tanto de la común fiebre 
esplénica típica con la que estamos familiarizados por nuestros animales 
domésticos, como de las formas clínicamente diferentes de la enfermedad 
que acontecen en el hombre)) ( 1  1 ) .  
Estos son los criterios de «causa» que estamos aplicando a la Y. pestis 
cuando nos referimos a ella como causa de la peste. De ello se deriva que en 
las enfermedades infecciosas en general, ¡sin la presencia del microorganis- 
mo no puede haber enfermedad! En efecto, el microorganismo inicia, pro- 
duce, da existencia a la secuencia total de cambios corporales internos que 
constituyen la enfermedad. Por ejemplo, el microorganismo puede producir 
una toxina que daña ciertas células, lo cual conduce a su vez a una disfun- 
ción, al dolor y a la muerte. En el caso de la peste, el bacilo Y.'pestis es la 
causa que origina y produce todas las experiencias corporales y mentales 
que constituyen la enfermedad de la peste, desde la producción de bubones 
hasta la muerte. En este sentido, el microorganismo Y. pestis es el iniciador 
esencial y la causa de toda la patología, de todos los síntomas, de toda la ex- 
periencia de la enfermedad de la peste. Aunque hoy día la peste pueda ser 
sospechada clínicamente, nunca es probada (es decir, identificada) sin el aisla- 
de estos postulados por Koch. Para el desarrollo de las argumentaciones de Koch sobre 
la relación causal, cf: la importante serie reciente de artículos de CARTER, K. C. (1 985). 
Koch's postulates in relation to the work of Jacob Henle and Edwin Klebs, Medical His- 
tory, 29, 353-74; CARTER (1987). Edwin Klebs' criteria for disease causality, Medizinhisto- 
nsches Joumal, 22, 80-89; CARTER (1988). The Koch-Pasteur dispute on establishing the 
cause of anthrax, Bulletin ofthe History ofMedicine, 62, 42-57; cf: también COLEMAN, W. 
(1 987). Koch's comma bacillus: the first year, Bulletin ofthe History $Medicine, 61, 3 15-342. 
(1 1) Cf: KOCH (1884), op. cit., en nota 10, p. 72; la cursiva, como en la traducción de Boyd. 
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miento de su causa, del microorganismo. Así ha ocurrido en los últimos 
cien años, y en estos cien años todo brote sospechoso de peste diagnosticado 
(identificado) de modo concluyente como peste, sólo lo ha sido mediante la 
detección de la presencia del microorganismo Y. pestis. 
Aún más, puesto que tomamos un microorganismo particular como la 
causa de la enfermedad, todos los demás rasgos de la entidad morbosa que 
actualmente conocemos peste -es decir, todos los demás rasgos de su 
identidad- resultan de esta «causa». Nuestra comprensión de cómo se difun- 
de la peste, depende de ver el microorganismo como, su causa, puesto que la 
causa es el microorganismo en sí mismo, del que son vectore? la pulga de la 
rata (y, bajo la pulga, la rata): la propia causa se transmite de una criatura a 
otra. Igualmente, nuestra comprensión de las diferentesformas que toma la 
peste procede de ver el microorganismo como la causa: la peste bubónica, 
septicémica y neumónica, aunque se presenten bajo formas clínicamente 
tan diferentes, son, para nosotros, formas todas ellas de la misma enferme- 
dad, pues en todas ellas encontramos el mismo microorganismo presente 
como causa. Tal como un especialista moderno ha escrito: 
((Clínicamente, las dos variedades principales (bubónica y neumónica) 
son tan distintas que estarían clasificadas como enfermedades diferentes si 
no se supiera que tienen un origen común y que están ligadas por varieda- 
des intermedias. En la clínica, nada podría ser más distinto que los casos 
de peste neumónica verdadera y de peste bubónica no complicada; en una 
lo más fuerte de la infección cae sobre los pulmones, en la otra sobre el sis- 
tema linfático)) (1 2). 
Una vez más, nuestra comprensión de la epidemiología de la peste se fun- 
damenta en ver el microorganismo como causa: los casos de peste adecua- 
damente identificados (es decir, identificados en un laboratorio) presentan 
una distribución característica a gran escala; de ese modo, si una enferme- 
dad aún no identificada presenta tal distribución, entonces debe tratarse de 
peste (y el bacilo estará ahí como causa). Lo mismo puede decirse también 
de los síntomas de la peste, y de su patología: los síntomas ((verdaderos)) y los 
cambios patológicos tipicos de la peste son los regularmente vistos en los 
casos en que se ha establecido que el ((microorganismo causal de la peste)) 
está presente. Este modo de trabajar de la causa a los síntomas y patología 
(12) HIRST, L. F. (1953).  The Conquest ofPlague: A Study of the  Euolutlon ofEpidemzology, Oxford, 
p. 28. 
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(más que en la otra dirección) ha tenido efectos significativos en la clasifica- 
ción de las enfermedades -es decir, acerca de qué afecciones cuentan en re- 
lación a qué enfermedad. Tal como ha apuntado un autor reciente, la bús- 
queda y descubrimiento de los microorganismos causales de las enfermeda- 
des ha 
((conducido a la redefinición y reclasificación de muchas entidades 
morbos as... Con el descubrimiento del bacilo de los tubérculos y de su 
papel en la enfermedad, por ejemplo, lo que se había llamado tisis se reor- 
den6 en diversas afecciones de las cuales sólo algunas eran tuberculosis. 
Las formas asignadas como tuberculosis eran aquellas en las que el bacilo 
podía demostrarse mediante tinción y cultivo ... )) (13). 
Viendo microorganismos específicos como ((causas)) de ciertas enferme- 
dades, ha sido posible pensar en términos de enfermedades infecciosas espe- 
c2;fEcas: cada enfermedad específica tiene una causa específica, un microorga- 
nismo particular. Este sentido de «causa» como un agente causal específico 
que por sí solo produce la enfermedad, es fundamental para nuestro sentido 
moderno del término ((etiología), la disciplina donde discutimos acerca de 
las causas de las enfermedades. 
El papel del laboratorio en todo ello es absolutamente crucial. El labora- 
torio actualmente posee plena autoridad para la autentificación de la peste, 
ya que el diagnóstico final -la identificación- es imposible sin el laborato- 
rio. Esto es así hasta tal punto que incluso si un o una paciente parece tener 
todos los síntomas de la peste, no puede decirse que tenga peste hasta que el 
laboratorio no haya hablado. Tal como el eminente bacteriólogo E.E. Klein 
escribió en 1906: 
«En todas partes se admite que el Banlluspestzs es la causa real y esencial 
de la peste oriental o bubónica, y, consecuentemente, que la presencia de 
(13) SUSSER, M. (1973). Causal Thznktng zn the Health Sczences: Concepts and Strategzes of Epzdemzo- 
loa,  New York, p. 23. Para otro ejemplo, en relación al descubrimiento del bacilo de la 
difteria en 189 1, $ WiNSLOW, Ch. -E. A. (1 97 1). The Conquest afEptdemtc Dzsease. A Chap- 
ter tn the Htstory of Ideas, Madison, Wisconsin (edicion original 1943), p. 341: «De este 
modo parecía que entre un cuarto y un tercio de los casos de 'difteria clínica' no eran 
verdaderamente esta enfermedad. Por otra parte, se demostró mediante cultivo que el 
80% de una serie de casos de 'crup membranoso' eran difteria lanngea verdadera. Se de- 
mostró ulteriormente el valor del criterio bacteriológico a través de estudios epidemio- 
lógicos, al mostrar éstos que la mortalidad por difteria probada mediante cultivo era del 
27%, mientras que la de la 'difteria falsa' era inferior a un 3%)). 
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este microbio en cualquier material derivado de un ser humano o animal, 
denota la presencia en él de la enfermedad peste. Se admite asímismo que 
un paciente, aunque muestre uno o más síntomas sospechosos de la enfer- 
medad peste -por ejemplo, fiebre con gánglios linfhticos subcutáneos 
abultados e inflamados en una u otra región del cuerpo: cervical, axilar, in- 
guinai o femoral- no necesariamente está afectado por peste bubónica, 
por más que esta persona pudiera haber estado indirectamente expuesta a 
la infección por peste. Sin embargo, si en tales ganglios abultados e infla- 
mados se demostrara la presencia del B. pestis, los epidemiólogos y los mé- 
dicos aceptarían incuestionablemente tal caso como peste verdade- 
ra...)) (14). 
Y, desde luego, la presencia del B. pestis sólo puede establecerse en el la- 
boratorio, empleando todas las pruebas adecuadas. El hecho de que este 
tipo de pruebas se efectúen en el laboratorio no es una cuestión de mera 
conveniencia o coincidencia -no se trata de que el laboratorio venga a ser 
el lugar mejor o más conveniente y bien equipado para realizar estas 
pruebas-, pues tales pruebas constituyen las actividades centrales y definitorias de 
u n  laboratorio microbiológico médico. Sin él estas pruebas son, literalmente, im- 
pensables. El laboratorio hace las pruebas, pero igualmente las pruebas 
hacen el laboratorio. 
El laboratorio tiene este mismo papel de único autentificador en el caso 
de todas las enfermedades definidas por él, de todas aquellas enfermedades 
cuya única causa es, según actualmente asumimos, un microorganismo; y, 
por lo tanto, también en todos estos casos el laboratorio ha transformado la 
identidad de la enfermedad. De hecho, es el laboratorio quien define que 
enfermedades cuentan como miembros de la categoría de ((enfermedades 
infecciosas)), ya que las enfermedades infecciosas actualmente son aquellas 
que tienen como causa un microorganismo transmisible, sea una bacteria, 
un virus u otro diminuto parásito. Se trata de una considerable proporción 
de todas las afecciones conocidas como ((enfermedades)) (incluso en la for- 
mulación más vaga de la categoría de «enfermedad»), puesto que las enfer- 
medades infecciosas constituyen cerca de la mitad de los casos que se pre- 
sentan a un médico general. A este conjunto podemos añadir todas aquellas 
enfermedades cuyo agente causal se cree que es un microorganismo, aun- 
(14) KLEIN, E. E. (1906). Studze~ zn the Bactenology and Etzology of Onental Plague, London, p. 
xiii. Sobre Klein, cf el extenso obituario de  William BULLOUGH (1925) en elJournal of 
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que éste aún sigue siendo perseguido en el laboratorio. En la mayoría de los 
casos, desde l;ego, el médico en la práctica no recurre al laboratorio antes 
de ofrecer, por ejemplo, un diagnóstico de gripe o varicela, puesto que ha 
sido entrenado para confiar en su destreza para reconocer y correlacionar 
síntomas y signos. Pero si el médico tiene alguna duda acerca de su diagnós- 
tico en un caso particular, entonces envía las muestras al laboratorio para 
inspección al objeto de que pueda hacerse un diagnóstico adecuado. Tal 
conducta por parte del médico muestra que todos sus diagnósticos de enfer- 
medades infecciosas son sólo provisionales hasta que reciben la confirma- 
ción del laboratorio. Ello no significa que sus diagnósticos sean necesaria- 
mente imprecisos si no ha consultado previamente al laboratorio, sino más 
bien que el laboratorio es el árbitro final que determina la exactitud de los 
diagnósticos ofrecidos por el médico. También muestra que su diagnóstico 
se basa en un microorganismo como causa. 
3. LA ANTIGUA PESTE 
Xómo se identificaba la peste -cuál era su identidad- antes de la lle- 
gada del laboratorio? Aunque sería erróneo afirmar que únicamente hubo 
una imagen de la peste antes del laboratorio, pues todos sus brotes pusieron 
de manifiesto gran desacuerdo y conflicto entre los médicos prácticos sobre 
la naturaleza y tratamiento de la peste (1 5), con todo la identidad de la peste 
«pre-laboratorio)) se distinguió radicalmente de su identidad «post- 
laboratorio)) en varios rasgos notables, que pueden considerarse bajo dos 
principales encabezamientos. 
En primer lugar, como todas las demás enfermedades, la peste antes del 
laboratorio fue siempre identificada por sus síntomas y su curso. Ello prima- 
riamente significa que se identificaba por la presencia de bubones. Pero los 
síntomas (cpre-laboratorio)) eran muchos y complejos, e incluso los bubones 
no eran necesariamente evidentes, ni siquiera se consideraban siempre 
como los síntomas más importantes. Generalmente, tal como un estudioso 
de finales del siglo XVIII señaló, los bubones y carbuncos «son igualmente 
(15) Sobre la complejidad y variedad de conceptos de peste con anterioridad al laboratorio 
4 ,  por ejemplo, ARRIZABALAGA, J. (1992, en prensa) Facing the Black Death: Percep- 
tions and Reactions of University Medical Practitioners, in GARCIA-BALLESTER, L. et 
al. (eds.). Practica1 Mediczne from Salerno to the Black Death, Cambridge. 
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diagnósticos de la peste verdadera;- su presencia, de modo separado o en 
conjunción, hace inequívoca la naturaleza del mal; pero ha sido fatal el 
error de proclamar temerariamente, a partir de su ausencia, que un mal no 
es peste)) (1 6 ) .  Si los bubones están presentes, la enfermedad es, definitiva- 
mente, peste; pero si están ausentes, también puede tratarse de peste. El 
doctor Andrew White, un cirujano militar del ejército británico, tuvo que 
contener un brote de peste en la isla de Corfú, y su relato de los síntomas de 
la peste (publicado en 1845) apenas trata sobre los bubones: 
«Los síntomas de la peste en Corfú, tal como fueron reunidos a partir 
de los oficiales médicos empleados en esta ocasión fueron los siguientes: 
))Más o menos fiebre, unas veces de tipo remzténte, otras de tipo interrnz- 
tente; gran postración de las fuerzas; tambaleo como un hombre borracho; 
a menudo violento dolor de cabeza; temblores; desarreglos estomacales, 
con sensación de calor ardiente; vómitos, unas veces de una materia amari- 
lla, otras de una materia negruzca como granos de café; evacuaciones invo- 
luntarias, a veces tanto de orina como de heces, cuando los pacientes no 
aparentaban encontrarse muy enfermos, y que parecían consecuencia del 
miedo, del estupor, del coma; a menudo exacerbaciones violentas y súbitas 
de la fiebre que no parecía corresponder a ningún tipo; una lengua blanca 
y lustrosa, cuyos bordes generalmente estaban limpios, con una raya en el 
medio. El semblante mostraba una apariencia de terror mezclado con an- 
siedad, y como si estuviera demandando piedad, que es difícil de describir, 
pero que es bien conocido para quienes ven pacientes de peste, y es muy 
característico de la enfermedad. A veces la enfermedad era anunciada por 
un furioso delzno que se aproximaba a un estado defrenztts, con los ojos, por 
decirlo así, dispuestos a salirse de sus órbitas, y la cara enrojecida, como si 
estuvieran locos como consecuencia de la bebida y la pasión, de tal manera 
que durante un tiempo se tornaban bastante ingobernables. La duración 
del paroxismo era a veces de horas, tras lo cual se quedaban tranquilos y 
calmados, y en algunos casos se mostraban bastante racionales. En otros 
casos, estas violentas exacerbaciones eran seguidas de fríos ngores; unas y 
otros se alternaban y la infeliz víctima era llevada a la tumba por ellas, en 
ocasiones sin que aparecieran las erupciones (es decir, los bubones) que se 
supone son necesarias para formar la imagen de la peste. 
»Los bubones y carbuncos eran síntomas muy comunes, especialmente 
después de transcurrida la primera ebullición de la enfermedad...)) (17). 
-- 
RUSSELL, Patrick (1  791). A Treatzse ofthe Plague Contaznzng u n  'Hzstorzcal ~ ~ ~ m a l ,  a n d a  Medt- 
cal Account, of the Plague, at Aleppo, zn the Years 1760,  1761,  and 1762,  London, p. 11 2. 
WHITE, Andrew (1846). A Treatzse on the Plague, More Especzally orl the Poltce Managernenl of 
That Dzsease, London, p. 141. 
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Los bubones son síntomas muy comunes, pero no universales, por lo 
que deben reconocerse otros síntomas al objeto de poder identificar la 
peste. De hecho, estos otros síntomas eran tan importantes que una noche 
durante este brote de Corfú el propio White se fue «a la cama con todos los 
horrores de la peste dentro de mí» al creer que su criado mostraba graves 
síntomas de esta enfermedad. Lo que había ocurrido de hecho era que el 
criado, de modo bastante inusual en él, se había emborrachado y andaba 
tambaleándose -iy el tambaleo era (como el propio relato de White mues- 
tra) uno de los primeros síntomas de la peste! 
Esta identidad basada en los síntomas, de la peste ((pre-laboratorio)) sig- 
nificaba que, aunque los médicos afirmaran poseer una autoridad suprema 
para establecer esta identificación, en la práctica no eran suyas ni la primera 
ni la última palabra. La peste ((pre-laboratorio)) podía, en la práctica, ser 
identificada por cualquiera. Si la gente opinaba que había entre ellos un 
brote de peste, quienes podían huían. Raramente esperaban a los médicos 
para preguntarles lo que ya sabíari acerca de la identidad de la enfermedad. 
En el caso de la peste ((post-laboratorio)), al contrario, la identificación de la 
enfermedad no la podían efectuar profanos. De hecho, ni siquiera la podían 
establecer los clínicos. Sólo podían hacerla quienes trabajaban en un labora- 
torio bacteriológico. 
El segundo rasgo relevante en que la peste cpre-laboratorio)) se distin- 
guía de la peste ((post-laboratorio)) era con respecto a la causa. El término 
«causa» fue empleado en un sentido diferente por los médicos ((pre- 
laboratorio)), y ello había sido así durante, al menos, dos milenios. ((Etiolo- 
gía)), por lo tanto, significaba también algo diferente. Había toda una jerar- 
quía de causas, con muchos detalles a cada nivel de esta jerarquía (18). Esta 
jerarquía de causas aún se mantenía en el siglo XIX, época en la cual se asu- 
mía de modo general que había cuatro tipos interrelacionados de causas 
operativas. Había causas predisponentes, tales como la peculiar constitución 
del paciente, el tiempo, la estación del año, el estado del suelo. Había causas 
externas (procatárcticas o precedentes), tales como las «seis cosas no natura- 
les)): la situación del aire alrededor del paciente; la naturaleza, cualidad y 
cantidad de su comida y bebida; su sueño y vigilia, su trabajo y descanso, su 
inanición y replección, y sus accidentes anímicos. Había causas antecedentes, 
tales como alguna obstrucción dentro del cuerpo. Y había causas inmediatas, 
(18) C ' ,  por ejemplo, los listados y explicaciones de éstas bajo la voz «Aetiology» en HOO- 
PER, Robert. Lexzcon Medzcum, or Medzcal Dzctzona~y, 6th ed., London. 
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tales como un estado peculiar de la sangre. En la peste, como en cualquier 
otra enfermedad, estas causas eran operativas. Algunas, como en el caso de 
las ((cosas no naturales)), el médico las podía regular con el fin de rechazar o 
repeler la enfermedad; otras, en cambio, no. Tales causas, como es obvio, 
no eran necesariamente exclusivas de una enfermedad concreta. 
Además, la peste «pre-laboratorio)) no tenía un agente causal espec$co. 
Como Vivian Nutton ha escrito recientemente acerca del concepto de ((las 
semillas de la enfermedad)) en los periodos antiguo y medieval: 
cuna  enfermedad no tenía existencia por sí misma, sino como una des- 
viación de la norma en el paciente, y aunque estos.autores aceptaran y es- 
cribieran sobre entidades morbosas tales como fiebre y tisis, insistían en 
tener siempre en cuenta 'la peculiar naturaleza de cada individuo'. La na- 
turaleza de la enfermedad debía encontrarse en el temperamento del hom- 
bre, la estructura de sus partes, y su dinkmica fisiológica y psicológica, y en 
gran medida podía definirse en términos de función impedida. Puestas en 
este marco general, las semillas de la enfermedad sólo actúan como causa 
inicial: no son la enfermedad en mayor medida que un golpe en la cabeza 
o una seta venenosa. Las semillas meramente desencadenan una situación 
que eventualmente puede conducir a un desorden humoral y a una disfun- 
ción corporal, y es ésta última la que para Galeno constituía la enfermedad 
y la indisposición del enfermos (19). 
Estas mismas actitudes descritas por Nutton en relación a los periodos 
antiguo y medieval pueden verse aún en una gran obra en inglés sobre la 
peste con anterioridad al laboratorio, el Treatise of the  Plague ( 1  7 9  1 )  del doctor 
Patrick Russell, (tfellow de la Roya1 Society, que fue edificada sobre la base 
de su experiencia en los brotes de peste de Aleppo en la década de 1760. En 
ella Russell define la peste sólo por sus síntomas. Sobre la causa, en el senti- 
do en que el microorganismo es actualmente visto como causa de la peste, 
como una única entidad material y específica de la enfermedad, natural- 
mente no dice nada. Cierto es que para Russell, como para mucha gente de 
siglos anteriores al suyo, está de hecho presente y activa cierta entidad mate- 
rial invisible, un «contagio»: 
((La peste es una enfermedad contagiosa; es decir, una emanación de 
un cuerpo enfermo, que pasando a otro que está sano, produce con el 
(19) NUTTON, V. (1983). The seeds of disease: an explanation of contagian and infection 
from the Greeks to the Renaisance, Medzcal Hzsto~y, 27, 1-34 (p. 15). 
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tiempo la misma enfermedad; y la persona entonces infectada se vuelve 
igualmente capaz de transmitir la peste a otras)) (20). 
Ahora bien, este ((contagio)) no es la causa, sino meramente el medio de 
transmisión de la peste, que actúa sólo (tal como Nutton expresa) para ((poner 
en movimiento)) la enfermedad. Y este ((contagio)) específico sólo existe en 
ciertas condiciones atmosféricas: cobra existencia como. consecuencia de 
cierto estado del aire, sólo se difunde con una situación adecuada del aire, y 
afecta a un determinado individuo sólo si es susceptible personalmente. Tal 
como Russell escribió, 
«;En qué consiste esta peculiar constitución del aire que unas veces fa- 
vorece la difusión del mal, y otras lo detiene o extingue? ?Cómo opera? 
;Aumentando el poder de los efluvios infecciosos o induciendo un cambio 
epidémico en el cuerpo humano, a resultas del cual éste se vuelve más o 
menos susceptible o capaz de resistir su influencia, mientras los efluvios 
permanecen igual? Son cuestiones todas ellas envueltas en gran oscuridad. 
Mientras tanto, parece incontestable que sin un estado concurrente del 
aire, no se hará epidémica la peste; y sin un cierto estado corporal, no ten- 
drá lugar la infección)) (21). 
Este c(contagio», que se origina en un estado particular del aire y se di- 
funde también como consecuencia suya, es bastante diferente del concepto 
((post-laboratorio)) de un microorganismo causal que existe independiente- 
mente de cualquier ((constitución epidémica)). 
Ahora bien, incluso siendo el concepto de «causa» ((pre-laboratorio)) dife- 
rente del «post-laboratorio)), a los médicos de comienzos del siglo XIX les 
fue no obstante posible, tal como William Coleman ha sefialado reciente- 
mente, desarrollar una ciencia de la epidemiología. Simplemente, no recu- 
rrieron a la etiologia. El estudio de Coleman acerca de las investigaciones 
sobre la fiebre amarilla muestra que los clínicos podían y de hecho cons- 
truían imágenes de la conducta (epidémica) a gran escala de la fiebre amari- 
lla, sin sentir en absoluto la necesidad de discutir el tema de la causa (22). 
(20) R U S ~ E L L  (1791), op. cit., en nota 16, p, 296. 
(21) Ibtdem, p. 261. 
(22) COLEMAN, W. (1977). Yellow Fever in the North The Methods of Early Epzdemiology, Madison, 
Wisconsin. Colernan escribe: «El hecho de que el desarrollo de la epidemiología haya 
llegado a verse primariamente a través del prisma de la teoría bactenológica de la enfer- 
medad y del razonamiento etiológico en general es un resultado adverso del triunfo de 
esta teoría. Esto es engañoso, incluso falso)) (p. xiii). 
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Nuestra moderna disciplina de la epidemiología, por el contrario, cuando 
investiga las enfermedades epidémicas, depende de modo crucial de la iden- 
tificación de la ((causa)) de éstas: la difusión de la epidemia nos lleva, en pri- 
1 mer lugar, a la búsqueda de un agente causal, y si encontramos un microor- 
ganismo candidato, a partir de entonces nuestra comprensión de lo que se 
está difundiendo de modo epidémico se construye sobre la base de nuestra 
visión del microorganismo que hemos identiticado como causa. 
Una enfermedad «pre-laboratorio)) no sólo no contaba con un agente 
causal específico, sino que era posible tener enfermedades ((mixtas)). Se con- 
sideraba también que las enfermedades eran capaces de transformarse en 
otras durante su curso y que la ((materia morbificm podía moverse por den- 
tro del cuerpo, cambiando así la enfermedad de lugar (((metástasis))) y, por lo 
tanto, de forma y naturaleza (23). Esto se aplicaba tanto a la peste como a 
cualquier otra enfermedad: una fiebre de una variedad determinada podía, 
quizás, convertirse en peste mediante un cambio en las condiciones climáti- 
cas. Las enfermedades ((pre-laboratorio)) simplemente no eran tan fijas o 
constantes como las enfermedades ((post-laboratorio)), cuya identidad se 
construye mediante el aislamiento de un agente causal material espeá- 
fico. 
Todas las diferencias entre la identidad de la peste ((pre-laboratorio)) y la 
peste ((post-laboratorio)) se resumen, en inglés, en una palabra: ((patógeno)). 
Aunque griego clásico en su forma, este vocablo fue nuevo a finales del siglo 
XIX. En el Oxford English Dictionary, que es un diccionario histórico, la prime- 
ra mención registrada de «pathogen» en inglés data de 1880 y se define 
como «un micrococo o bacteria que produce enfermedad)) (24). Hay men- 
ciones registradas de las palabras ((patogénico)), ((patogenético)) y otras for- 
mas con anterioridad a esta fecha, pero no del sustantivo ((patógeno)): ((enti- 
dad causante de enfermedad)). Un «patógeno» es un agente material específi- 
co que es en sí mismo causa de enfermedad. 
(23) C ' ,  por ejemplo, NICOLSON, M. (1988). The Metastatic Theory of Pathogenesis and 
the Professional Interests of the Eighteenth-Century Physician, Medtcal Htslory, 32, 277- 
300. 
(24) Este término no aparece, por ejemplo, en DUNGLISON, Robley (1874). Medzcal Lexzcon. 
A Dzctzonaly of Medzcal Sczence, Philadelphia. 
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4.  LA T R A N S F O R M A C I ~ N  DE LA PESTE 
6Cómo se transformó la peste de ser una enfermedad cuya identidad se 
basaba en síntomas a otra basada en causas? La transformación de la identi- 
dad de la peste tuvo lugar en el laboratorio, y desde ese momento sólo sería 
identificable en el laboratorio. Es habitual ver este acontecimiento como un 
simple ((desenmascaramiento)) o (tdesvelamiento)) de lo que durante mucho 
tiempo se sabía estaba allí, pero hasta entonces simplemente había escapado 
a la luz de la ciencia; y éste fue el lenguaje también empleado por muchos 
contemporáneos acerca del acontecimiento nada más ocurrido, y que se ha 
venido utilizando de modo regular desde entonces. Sin embargo, no fue un 
simple ctdesenmascaramiento». De hecho, la nueva visión de la enfermedad, 
su nueva identidad, fue una construcción, puesto que implicó, y dependió to- 
talmente de, un modo nuevo de pensar y de ver: el modo de pensar y de ver 
del laboratorio. Como ya hemos visto, la peste ((post-laboratorio)) se define 
por y a partir de su causa, y tal como Bruno Latour ha subrayado correcta- 
mente, «una causa es siempre la consecuencia de un largo trabajo de composi- 
ción y de una larga lucha por atribuir responsabilidad a unos actores)) (25). 
El laboratorio fue el instrumento empleado para atribuir responsabilidad a 
los microorganismos. Con todo, el laboratorio no es nunca un mero instru- 
mento: es también unapráctica que define, limita y gobierna modos de pen- 
sar y de ver. La peste adquirió su nueva identidad a partir de esta nueva acti- 
vidad, de esta nueva práctica. Por lo tanto, el laboratorio tuvo que preceder, 
tanto temporal como conceptualmente, a la identidad de la enfermedad ba- 
sada en los «microorganismos causales)). Era necesario llevar el laboratorio a 
la enfermedad y después pasar la enfermedad a través del laboratorio. 
La transformación de la identidad de la peste ocurrió en Hong Kong du- 
rante el verano de 1894. La peste irrumpió a comienzos de mayo, siendo 
identificada inmediatamente por la población nativa que en seguida optó 
por huir. El brote fue de especial interés para las potencias coloniales con 
intereses fundamentales en la región: Gran Bretaña (el ((arrendatario)) de 
Hong Kong), Francia y Japón. La primera información telegráfica del brote 
publicada el 13 de junio en The Times de Londres expresa muy claramente la 
naturaleza precisa de los intereses de Gran Bretaña como dueña de esta 
muestra excepcional de los valores comerciales victorianos: 
(25) LATOUR, B. (1988). The Pasteurzzatzon $Frunce, Cambridge, Mass. (trad. de la edición 
original francesa [1984] por A. Sheridan y J. Law), p. 258. 
46 ANDREW CUNNINGHAM 
((Mitad población nativa Hong Kong huida, sumando 100.000. Huída 
millares diariamente; 1.550 muertos; varios europeos atrapados [por la en- 
fermedad], uno fallecido. Mercado de trabajo paralizado. Casi cien muer- 
tes diarias. Gobierno prevé quiebra impuestos opio; planea tomar decisio- 
nes y destruir totalidad barrios nativos insalubres)). 
La enfermedad continuó con pleno vigor durante todo el verano. Para el 
4 de setiembre, cuando Hong Kong era formalmente declarada libre de la 
peste, las cifras oficiales de fallecidos dadas por el Gobierno británico reba- 
saban las 2.500 víctimas, casi todas ellas chinas, mientras que los informes 
extraoficiales subían la cifra hasta «más de 3.000, en una población nativa de 
normalmente 150.000, ciertamente reducida a 100.000 por el pánico y la 
h u i d a  (26). 
Los dos investigadores que (por emplear la expresión habitual) ((descu- 
brieron)) el bacilo de la peste en Hong Kong en 1894 fueron Shibasaburo Ki- 
tasato y Alexandre Yersin (27). La rivalidad entre Koch y Pasteur en Europa, 
(26) La cifra oficiosa procede de  The Times, 28 de Agosto de  1894, p. 6, columna 2. Para las ci- 
fras oficiales y la información del Gobierno Británico sobre la epidemia, 4 Correspondence 
Relatiue To the Outbreak ofBubonic Plague at Hong Kolzg, y Further Correspondence, presentadas a 
las dos Cámaras del Parlamento en julio y agosto de  1894, respectivamente (Command 
Papers, 7.461 y 7.545). 
(27) He  optado por citar el nombre de  Kitasato de acuerdo al estilo occidental, es decir, 
mencionando primero su nombre y luego su apellido. Para información en ingles sobre 
la vida y obra de Kitasato, 6 sus obituarios en los Proceedings o f the  Royal Society, serie B, 
vol. 109, pp. xi-xvi, por William BULLOCH (1931-1932), en el British MedicalJournal, ( l ) ,  
1141-1 142 por Mikinosuke MIYAJIMA (1931) y el articulo en The Dictionary oJScientijic 
Biography, por Tsunesaburo FUJIMO. Sobre Kitasato en particular y, en general, sobre el 
tema de la implicación japonesa en la ciencia de finales del siglo XIX, cf: los indispensa- 
bles trabajos de  BARTHOLOMEW, J.  R. (1974). Japanese culture and the problem of 
modern science. En: THACKRAY, A,; MENDELSOHN, E. (eds.). Science and Values: Pat- 
tems of Tradition and Change, New York, pp. 109-155; BARTHOLOMEW (1989). The For- 
mation of Science in Japan: Building a Research ~radilion, New Haven; y BARTHOLOMEW 
(1 97 1). The acculturation ofscience in  Japan: Kitasato Shibasaburo and the Japanese bacteriological 
community, 1885.1920, Stanford Universiq, Ph. D. Dissert.,(inédita). Para Yersin, cf: HAU- 
DUROY, P. (ed.) (1944). Yersin et la Peste: Ouurage publiépour la Cinquantenaire de la Décou- 
verte d u  Microbe de la Peste, Lausanne, y su excelente biografía reciente por MOLLARET, 
H. H.; BROSSOLET, J. (1985). Alexandre Yen in  ou le Vainqueur de la Peste, Paris. Una 
buena parte d e  la literatura sobre Kitasato y Yersin gira en torno al problema de si 
ambos descubrieron de hecho el «mismo» bacilo y cuál de  ellos tiene por lo tanto dere- 
cho a ser honrado por su descubrimiento. Aunque esta cuestión no es asunto de  mi tra- 
bajo, cf: sobre ella ~ G R A N G E ,  E. (1926). ~ o n c e r n i n ~  the discovery of the plague baci- 
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fundada en razones nacionalistas y científicas, tuvo continuidad en Hong 
Kong de la mano de sus voluntarios defensores: la escuela alemana de Koch 
estaba representada por el japonés Kitasato (Figura 2), y la escuela francesa 
de Pasteur por Yersin (Figura 3),  un suizo que se había nacionalizado fran- 
cés. Kitasato fue enviado por el Gobierno japonés, Yersin por el Ministerio 
francés de Colonias. Ambos llegaron casi a la vez, trataron de trabajar den- 
tro del territorio del mismo hospital de apestados y pelearon por el mono- 
polio de las facilidades para investigar. Al final, trabajaron separadamente, 
optando Yersin por seguir el consejo de Pasteur acerca de qué hacer para in- 
tentar derrotar a un rival kochiano: ((Trabaja por tu cuenta en la medida que 
te sea posible. Mantén tus cadáveres para ti mismo» (28). Con todo, sus res- 
pectivos papeles en el ((descubrimiento)) del bacilo de la peste y en la trans- 
formación de la identidad de la peste tuvieron mucho en común. Veamos 
cómo sus actividades llevaron a cabo esta transformación. 
Como Kitasato era un bacteriólogo y Yersin un microbiólogo (estos eran 
los términos preferiblemente empleados en sus respectivas escuelas alemana 
y francesa), el primer día que pudieron cada uno de ellos buscó un microor- 
ganismo. Tal como Yersin escribió, «Era obvio que lo primero que debía ha- 
cerse era ver si había un microbio en la sangre de los pacientes y en la pulpa 
de los bubones)) (29). Para buscar un microorganismo causal, era necesario 
que cada uno de ellos dispusiera de un laboratorio, es decir, un espacio dedi- 
cado (una habitación), con un equipamiento especial. Kitasato, que llegó 
llus, Journal of Tropical Medicine and Hygiene, 29 ,  299-303; HOWARD-JONES, N. (1975). 
Kitasato, Yersin, and the plague bacillus, Clio Medica, 10, 23-7; y BIBEL, D. J.; CHEN, T. 
H. (1 976). Diagnosis of plague, an anal~sis  of the Yersin-Kitasato controversy, Bacterzolo- 
gical Reviews, 40, 633-51. 
(28) Sobre esta rivalidad, cj: la carta de  Yersin a su madre del 24 de junio d e  1894, traducida 
por Ingrid Ebner en BUTLER (c. 1983), op. cit., en nota 7, p. 15-16; y el relato de  MO- 
LLARET; BROSSOLET (1985), op. cit., en nota 27, pp. 133-138. El consejo de Pasteur: 
((Autant que posible, travaillez seuls. Ayez vos cadavres a vous)), fue dado en una carta a 
Straus y Roux en 1884; $ VALLERY-RADOT, P. (ed.) (1940-1951). Correspondance de Pas- 
teur, 1840-1895,  4 vols., Pans, vol. 3, p. 430; traducida por BROCK, T. D. (1988). Roberl 
Koch: a life in  medicine and bacteriology, Madison, Wisconsin, p. 176. 
(29) «Ii était tout indiqué de  rechercher tout d'abord s'il existe un microbe dans le sang des 
malades et dans la pulpe des bubons)). Cf: YERSIN, A. (1894). La peste bubonique A 
Hong-Kong, Annales de 1'Instztut Pasteur, 8,  662-667 (la traducción es mía). Traducido en 
LECHEVALIER, H .  A.; SOLOTOROVSKY, M. (1 974). Three Centuries ofMzcrobzology, New 
York (primera edición 1965), pp. 152.156; todas las citas subsiguientes de  Yersin proce- 
den de esta fuente, salvo que se indique lo contrario. Esta traducción está reimpresa en 
BUTLER (c. 1983), op. cit., en nota 7, pp. 17-22. 
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primero, hizo amistad con el doctor Lowson, del Servicio Médico Colonial 
[británico], quien «puso todo lo necesario a nuestra disposición con el más 
amigable espíritu. Se nos cedió una habitación del hospital de Kennedy 
Town (uno de los establecimientos para apestados), y allí empezamos nues- 
tro trabajo el 14 de junio)) (30). A Yersin, sin embargo, se le negó sitio en el 
hospital de Kennedy Town, aparte de un pequeño espacio en unagalería. 
Pero hizo amistad con un sacerdote católico establecido allí desde hacía 
mucho tiempo y pudo de este modo construir un laboratorio por sí mismo. 
Tal como escribía a su madre el 24 de junio, «Tras haber permanecido en el 
hotel algunos días, me he construido un cobertizó de paja junto al hospital 
de apestados y allí he establecido mi alojamiento y mi laboratorio)) (31). Este 
cobertizo de paja (ver Figura 4), en los terrenos del Alice Memorial Hospital, 
era el laboratorio de Yersin, dentro del cual descubrió el bacilo de la peste, y 
a él se refirió como tal de modo constante. Para convertir propiamente estos 
espacios cerrados en laboratorios, era necesario instalar en ellos cierto equi- 
pamiento. ((Me asenté con mi equipamiento de laboratorio en un cobertizo 
de paja que había construido con permiso del gobierno inglés en los terre- 
nos del hospital principal)), escribió Yersin (32). Este equipamiento para 
(30) KITASATO, S. (1894). The bacillus of bubonic plague, The Lance¿, 25 de agosto, 428-30. 
Todas las citas subsiguientes de Kitasato proceden de esta fuente. Kitasato escribió su ar- 
tículo en aleman y éste fue traducido al inglés por el doctor Lowson; esta versión inglesa 
tal como apareció publicada en The Lancet, 6s la definitiva. Cj: BARTHOLOMEW (1 971), 
op. cit., en nota 27 ,  p. 174. 
(3 1) Carta a su madre, del 24 de junio de 1894, tal como aparece traducida en BUTLER (c. 
1983), op. cit., en nota 7 ,  pp. 15-16; e1 original francés fue publicado por MOLLARET, 
H. H. (1973) Alexandre Yersin te1 qu'en lui-meme enfin ... Les révélations d'une corres- 
pondance inédite échelonnée de 1884 i 1926, La Nouvelle Presse Médicale, 2, 2.575-2.580 
(p. 2.577), y reproducida en facsímil en la p. 2.578: «Apres etre resté quelques jours a 
l'hotel, je me suis fait construire une paillotte a la c6té de l'h6pital des pestiférés et j'ai 
établi la mon domicile et mon laboratoire~. 
(32) «Je m'installai avec mon maténel de Iaboratoire dans une cabane en paillotte queje  fis 
construire)). Cf: YERSIN (1894), op. cit., en nota.29, p. 662; traducción tal como aparece 
impresa en BUTLER (c. 1983), op. cit., en nota 7, p. 17. E1 conjunto de elementos que 
constituyen el equipamiento esencial de un laboratorio microbiológico para la investiga- 
ción de la peste podía ser transportado con tres manos, tal como se muestra en el pasaje 
que abre la autobiografía de un ((combatiente de la peste)) (como él mismo se llamaba) 
algo posterior, Wu Lien-Teh: «En el frío y cortante atardecer del 24 de diciembre de 
1910 llegaron a la amplia estación de ferrocarril de Harbin, en el norte de Manchuria, 
un jóven médico chino ... acompañado de su asistente ... El médico tenia en su mano 
derecha un microscopio compacto, de tamaño medio, de la firma británica Beck, dis- 
puesto con todo lo necesario para un trabajo bacteriológico, mientras el asistente trans- 
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transformar un espacio interior en un laboratorio lo debía llevar con él cada 
investigador. El elemento más importante en el arsenal de un bacteriólogo 
era su microscopio; éste virtualmente constituía el emblema del oficio: de 
hecho, cuando Yersin desembarcó llevaba su microscopio en una mano y su 
autoclave en la otra. 
Así, ambos llegaron, transformaron ciertas áreas en laboratorios, se esta- 
blecieron en ellos y comenzaron a buscar un microorganismo caúsal. El pri- 
mer día, en la primera autopsia, cada uno de ellos encontró uno. Kitasato 
relataba: 
«Aquel día pudimos acceder a un examen post mortem realizado por el 
profesor Aoyama [uno del grupo japonés]. Encontré numerosos bacilos en 
el bubón (en este caso una tumefacción de los ganglios inguinales), en la 
sangre del corazón, en los pulmones, hígado, bazo, etc.» 
Cuando Yersin inició finalmente sus investigaciones, él también encon- 
tró inmediatamente un microorganismo candidato: 
«Con la ayuda del Padre Vigano, trato de convencer a unos marineros 
ingleses cuya tarea consiste en enterrar a los muertos de la ciudad y de los 
demás hospitales, para que me permitan coger los bubones de los falleci- 
dos antes de su inhumación. Unas pocas piastras convenientemente repar- 
tidas y la promesa de una buena propina por cada caso tienen iyi efecto in- 
mediato. ,Los cadáveres, antes de ser enterrados en el cementerio, se depo- 
sitan durante una o dos horas en una especie de bodega. Yacen ya dentro 
de sus ataúdes, sobre un lecho de cal. Se abre el ataud, muevo la cal para 
despejar la región crural. El bubón está al descubierto, en menos de un 
minuto lo extirpo y corro a mi laboratorio. Hago rápidamente una prepa- 
ración y la pongo bajo el microscopio. Al primer golpe de vista reconozco 
una verdadera masa de microbios, todos ellos semejantes. Son bastoncitos 
portaba un cesto de junco de tamaño manejable, que contenía varias unciones, portas 
de vidrio, cubre-portas, pequeñas botellas de alcohol, probetas, asas (de platino) de 
siembra, agu,jas, pinzas de disección, tijeras y la parafernalia adicional necesaria para la 
investigación de laboratorio. Otro cesto más pequeño contenía tres docenas de tubos de 
medios de cultivo de agar fijados en posición vertical mediante paquetes de guata; estos 
medios de cultivo constituían lo más importante para el cultivo rutinario de bacterias, 
particularmente de bacterias de peste)). Cf: WU, L. T .  (1959). Plague Fighter: The Autobio- 
g r q h y  of a Modern Chinese Physician, Cambridge, p. 1. 
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muy pequeños, abultados con los extremos redondeados y ligeramente colo- 
reados)) (33). 
Para Yersin nunca fue un problema ver el bacilo: ((Siempre lo encuentro; 
para mí no hay ninguna d u d a  (34). 
Mirarido a través d.e sus microscopios, a los ojos de ambos era visible un 
microorganismo de una forma conocida peculiar (semejante a un bastón, es 
decir un bacilo), aunque con sus inusuales y distintivas propiedades específi- 
cas. .Solamente podía ser caracterizado en el laboratorio: conforme a su mo- 
vilidad, reacciones a la tinción y comportamiento tras su cultivo; y estas ca- 
racterísticas le conferían su identidad única, haciéndolo distinguible de 
todos los demás microorganismos. Esta identidad única fue descrita por 
cada investigador. Los microorganismos de Kitasato 
((son bastones de extremos redondeados que se tiñen rápidamente con 
los colorantes de anilina ordinarios, cuyos polos se tiñen más que la parte 
central, especialmente en las preparaciones de sangre, y que presentan una 
cápsula a veces bien dibujada, otras veces indistinguible ... En el momento 
presente me siento incapaz de afirmar si puede o no emplearse el 'método' 
de doble tinción de Grarn ... Los bacilos muestran muy cscaso movimiento, 
y los cultivados en la incubadora, en caldo de buey magro, tornan el medio 
un tanto turbio)). 
Los microorganismos de Yersin eran 
(33) ((J'essaye, avec le pere Vigano, d'obtenir de quelques matelots anglais qui ont pour mis- 
sionde faire enterrer les cadavres de la ville et des autres hopitaux qu'ils me laissent en- 
lever les bubons des morts, avant qu'on ne les porte en terre. Quelques piastres ,judi- 
cieusement distribuées et la pr'omesse d'un bon pourboire pour chaque bubon que ,jc 
pourrai enlever ont un effet immédiat. Les morts, avant d'etre enterrés au cimetiere, 
sont déposés pendant une heure ou deux dans une sorte de cave. Ils sont déja dans leur 
cercueil et recouverts de chaux. On ouvre un des cercueils et j'enleve un peu de la chaux 
pour découvrir la région crurale. Le bubon est bien net, je l'enleve en moins d'une mi- 
nute et je monte A mon laboratoire. Je fais rapidement une préparation et la mets sous le 
microscope. Au premier coup d'oeuil je reconnais une véritable purée de microbes, 
tous semblables. Ce sont de tres petits batonnets trapus, a extrémités arrondies et assez 
mal colorés)). C '  el diario de Yersin, 20 de junio de 1894; reproducido en facsímil en 
HAUDUROY (ed.) (1944), op. cit., en nota 27, p. 60, y en LAGRANGE (1926), op. cit., en 
nota 27 (en la traducción inglesa de Lagrange). 
(34) Carta de Yersin a su madre, de 24 de junio de 1894, tal como fue traducida al inglés por 
HOWARD-JONES, N. ( 1  975). The Scientiftc Background g t h e  Inlemalional Sanitaly Conpren- 
ces, 1851-1938, Geneva, p. 79; el original francés dice: «Je le retrouve toujours; pour moi, 
il n'y a pas de doute'. Cfi MOLLARET (1973), op. cit., en nota 3.1, p. 2.577. 
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((bacilos pequeños, achaparrados, que se tiñen bastante fácilmente con 
colorantes de anilina, pero no con el método de Gram. Los extremos de 
los bacilos se colorean más intensamente que el centro. A veces los bacilos 
parecen estar rodeados por una cápsula ... En caldo, el bacilo tiene una 
apariencia muy característica, semejante a la dc: cultivo de 'erisipelas': 1í- 
quido claro con masas que se depositan sobre las paredes y el fondo del 
tubo)). 
Ambos investigadores pensaban que el bacilo que habían encontrado 
era el agente causal de la peste para cuya detección habían venido a Hong 
Kong. Ahora bien, antes de poder establecer que sus microorganismos con 
forma de bastón, sus bacilos, eran el agente causal de la peste, éstos tuvieron 
que someterse y superar algunas otras pruebas que ambos investigadores 
emplearon. Se trataba de las pruebas para satisfacer los ((postulados de 
Koch)). Kitasato escribía: ((Aún mantenía dudas acerca del verdadero signifi- 
cado de lo que encontraba; por lo tanto hice un cultivo...)) Esta fue la prime- 
ra prueba que aplicó: ;podía ser S; bacilo cultivado artificialmente, crecería 
en forma pura fuera del cuerpo humano? ~ i t a sa to  halló la respuesta afirma- 
tiva: 
«El crecimiento de los bacilos es mayor en suero sanguíneo a la tempe- 
ratura normal del cuerpo humano (34 C.): en estas condiciones, se desarro- 
llan de modo exuberante, son húmedos en su consistencia y de un color 
gris amarillento; no licúan el suero. En gelatina de agar-agar (la mejor es el 
agar de buena glicerina) también crecen libremente. Las diferentes colo- 
nias son de color gris blanquecino y a la luz refleja tienen una apariencia 
azulada; al microscopio se presentan húmedos y en manchas redondas de 
límites desiguales ... Si se hace una preparación en un porta a partir de un 
cultivo en agar-agar, y tras su tinción se observa al imicroscopio, se ven lar- 
gas hileras de bacilos)). 
Yersin logró hacer crecer sus bacilos en cultivos simples fuera del cuerpo: 
«La pulpa de los bubones, sembrada sobre agar, da lugar a colonias 
transparentes, blancas, con márgenes que se muestran iridiscentes al exa- 
men con luz refleja. El crecimiento es mejor incluso si se incorpora glicerol 
al agar. El bacilo también crece en suero coagulado ... El examen microscó- 
pico de los cultivos revela auténticas cadenas de pequeños bacilos entre- 
mezcladas con cuerpos esféricos más anchos)). 
Una vez que se había cultivado con éxito el bacilo, había que hacer una 
52 ANDREW CUNNINGHAM 
segunda prueba, la prueba sobre animales vivos. Kitasato empleó principal- 
mente el animal experimental que Koch había convertido en indispensable,, 
el ratón blanco: 
«Los ratones, que fueron inoculados el primer día con un fragmento de 
bazo y algo de sangre procedente de la punta de los dedos [del primer ca- 
dáver autopsiado por el profesor Aoyama] murieron dos días después, y en 
su examen post mortem encontré edema alrededor del lugar de inoculación, 
y los mismos bacilos en la sangre, en los órganos internos y en la zona cde- 
matosa alrededor del lugar de inoculación. Todos los animales que habían 
sido inoculados con estos cultivos (salvo las palomas) murieron en un pe- 
riodo de uno a cuatro días, según el tamaño del animal. Siempre se obtuvo 
el mismo estado de los órganos tras la muerte y las mismas observaciones 
bacteriológicas que en el caso de los ratones)). 
Yersin también empleó animales para probar si su bacilo era el verdade- 
ro microorganismo causal de la peste. Encontró que así era. 
((Si se inoculan ratones, ratas o conejillos de indias con la pulpa de los 
bubones, éstos mueren, y en la autopsia pueden apreciarse las lesiones ca- 
racterísticas así como numerosos bacilos en los nódulos linfáticos, bazo y 
sangre. Los conejillos de indias muercn en un plazo de 2 a 5 días, los rato- 
nes en 1 a 3 dias)). 
Así pues, cuando el bacilo se inoculaba a animales sanos, producía «las 
lesiones características)); mataba a los animales en pocos días; producía «el 
mismo estado de los órganos tras la muerte)), y en la sangre y órganos inter- 
nos de los animales muertos se encontraban «los mismos bacilos)). 
La tercera prueba que cada bacilo debía superar era si estaba presente en 
todos los casos de enfermedad. Kitasato encontró que su bacilo estaba de 
hecho siempre presente (bueno, casi siempre): 
((Cada día tomaba sangre de muchos pacientes de peste y la examinaba, y 
casi siempre encontraba los bacilos tal como los he descrito arriba, a vcces 
en grandes cantidades, otras sólo en escaso número ... Por otra parte, estos 
mismos bacilos se encontraban en cualquier examen Post mortem (de los 
cuales contábamos con más de quince), en grandes cantidades, en las tu- 
mefacciones bubónicas, en el bazo, los pulmones, el hígado, en la sangre 
contenida en el corazón, en el cerebro, intestinos -de hecho, en todos los 
órganos internos sin excepción- y cualquier cultivo de un fragmento de 
estas partes producía invariablemente los mismos bacilos)). 
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Yersin también encontró su bacilo en todas partes presente en el cuerpo 
de los humanos o de los animales que padecían la peste: ((La pulpa de los 
bubones contiene siempre masas de bacilos pequeños, achaparrados ... Se 
los puede encontrar en grandes cantidades en los bubones y en los nódulos 
linfáticos de las personas enfermas)), y en los animales inoculados, (ten la au- 
topsia, puede aislarse el bacilo en la sangre, el hígado, el bazo y los 
nódulos linfáticos)). 
! Yersin, como verdadero pasteuriano, sometió su bacilo a una pregunta ulterior: <existía éste de modo natural o podía ser cultivado en formas de menor virulencia, que pudieran ser empleadas para conferir a animales y a humanos inmunidad contra la peste? Kitasato, como verdadero kochiano, preguntaba y respondía a una cuestión final diferente: «<Qué medios han de emplearse contra la peste? - medidas preventivas, higiene general, buen al- cantarillado, perfecto suministro de aguas, limpieza en los lugares de resi- dencia y limpieza en las calles)) (35). 
El bacilo que Kitasato encontró y el hallado por Yersin superaron todas 
las pruebas de Koch. «A partir de esta evidencia)), escribió Kitasato, ((debe- 
mos llegar a la conclusión de que este bacilo es la causa de la enfermedad 
conocida como peste bubónica; por lo tanto, la peste bubónica es una enfer- 
medad infecciosa producida por un bacilo específico)). Yersin de modo simi- 
lar concluyó que «La peste es así una enfermedad contagiosa y transmisi- 
ble)), cuya causa es el bacilo que él había encontrado. 
Tan pronto como ambos supieron con certeza que habían descubierto el 
microorganismo .causal de la peste, cada uno de ellos acudió a la imprenta 
lo más rápido posible. Yersin, de modo típico en un pasteuriano, publicó su 
informe en los Annales de l'lnstitut Pasteur. Kitasato, sin embargo, había sido 
amparado por el inglés doctor Lowson, quien le animó a autorizar la traduc- 
ción de su texto original alemán al inglés y enviarlo a Londres para su publi- 
cación en The Lancet. Yersin y Kitasato enviaron no sólo descripciones de su 
exitosa caza del ((microorganismo causal)) de la peste, sino, lo que es más 
importante, fotografías-(Figuras 5 y 6). Lo que en ellas se representaba no 
eran los síntomas -los pacientes que padecían la enfermedad- sino el micro- 
bio, algo que sólo podía verse al microscopio. Y el mensaje de estas fotogra- 
fías era éste: «he aquí el microorganismo = he aquí la enfermedad (peste))). 
(35) Para este contraste de estilos entre pasteunanos y kochianos, cf: BROCK (1988), op. cit., 
en nota 28, p. 177. 
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Habían llevado a sus laboratorios una enfermedad cuya identidad estaba 
constituida por síntomas; habían salido de ellos con una enfermedad cuya 
identidad estaba constituida por su agente causal. 
Después de que Kitasato y Yersin hubieran encontrado cada uno su baci- 
lo de la peste, el diminut8 microorganismo recibió su nuevo nombre cienti- 
fico. Se trató de un nombre latino. Hasta entonces la que había sido desig- 
nada en latín o griego era la enfermedad pestis); a partir de entonces lo fue el 
microorganismo. El nombre dado al microorganismo expresa de modo di- 
recto su relación causal con la enfermedad. Su primer nombre fue Bacterium 
pestis, la bacteria de la peste. En 1900 fue rebautizado como B,acillus pestis, el 
bacilo de la peste. A partir de 1923 fue llamado Pasteualla pestis, que es una 
abreviación de ((el microorganismo del género Pasteur que causa la peste)). 
En 1954 se propuso un nuevo género, Yersinia, y actualmente se alude cre- 
cientemente al bacilo como Yersinia pestis, el microorganismo del género Yer- 
sin que causa la peste (36). (Evidentemente, los pasteurianos ganaron la con- 
tienda de la denominación a los kochianos.) 
En los diez años siguientes otros investigadores, quizás muy notable- 
mente P. L. Simond trabajando en su tienda-laboratorio de Bombay en 
1897, desarrollaron los detalles acerca de cómo este bacilo de la peste era 
transmitido de una criatura a otra por la pulga de la rata, y de las circunstan- 
cias en las que el hombre quedaba afectado. La transformación de la identi- 
dad de la peste era ahora completa: la identidad moderna de la peste quedó 
entonces establecida (3 7). 
Al haber examinado el momento central de la identificación de la peste 
por Kitasato y Yersin, hemos visto el papel esencial jugado por el laborato- 
rio. Ahora podemos considerar brevemente un momento subsiguiente de 
identificación de la peste para ver cómo el laboratorio fue después y sigue 
siendo hoy día crucial. He aquí, por ejemplo, los procedimientos adoptados 
por el doctor Wu Lien-Teh en la epidemia de Manchuria de 19 10- 1 1 antes 
(36) BUTLER (c. 1983) op. cit., en nota 7, p. 25; BULLOCH, W. (1938). The hisloly o/ bacleriology, 
Oxford (repr. 1960), chapter 8, ((Classification of bacteria)). 
(37) El establecimiento del papel de la pulga de la rata como vector del bacilo de la peste no 
se logró sin oposición; para este capítulo de la historia, cj. HIRST (1953), op. cit., en nota 
12,  pp. 130-1 74. Para los momentos fundamentales en la literatura médica, cJ BLOOM- 
FIELD, A. L. (1958). A Bibliography $Interna1 Medicine. Communicable Diseases, Chicago, pp. 
47-60. 
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de poder diagnosticar (identificar) como peste la enfermedad con la que se 
topaba: 
((La oportunidad de realizar una autopsia en un paciente llegó en la maña- 
na del 27 de diciembre, cuando un mensaje telefónico informó al despa- 
cho de que una mujer japonesa, mesonera, casada con un chino en Fu- 
chiaten, había fallecido la noche anterior mostrando como síntomas tos y 
esputos de sangre. El doctor Wu y su ayudante sacaron su maleta con 
todos los instrumentos y aparatos necesarios para tal emergencia, y se diri- 
gieron inmediatamente a una casita del barrio pobre de la ciudad. Un ca- 
dáver de mujer, vestido con un kimono barato de algodón acolchado, yacía 
en un sucio tatami colocado sobre unos tablones elevados dos pies por en- 
cima del suelo de tierra. La habitación estaba oscura y en desorden, pero 
había agua suficiente para la realización de una autopsia limitada. Tras 
haber separado la porción cartilaginosa del tórax, se introdujo una aguja 
ampliamente agujereada en la aurícula derecha y se aspiró con la jeringa 
suficiente cantidad de sangre para su cultivo en dos tubos de agar y para 
extensiones finas sobre portas. A continuación, se escarificó la superficie 
de un pulmón y del bazo, se insertó una aguja de platino en la sustancia de 
cada órgano y se hicieron los cultivos y extensiones necesarios. Se extraje- 
ron muestras de dos por dos pulgadas, de los pulmones, bazo e hígado, 
todos ellos afectados, y se introdujeron en frascos de cristal que contenían 
formalina al 10% ... 
D... El pequeño destacamento se sentía feliz de regresar a sus cuarteles, 
y puesto que aún no se había establecido un laboratori~ adecuado, tenían 
que trabajar temporalmente en una habitación que se les había asignado 
en la Cámara de Comercio. Tras una tinción simple con azul de metileno 
de Loeffler, todas las muestras tomadas de la sangre, el corazón, los pul- 
mones, el hígado y el bazo, al examinarlas con un microscopio de alta re- 
solución, mostraban multitudes de bacilos de peste con su forma oval ca- 
racterística y su tinción bipolar en los extremos. La confirmación ulterior 
de la peste se estableció mediante cultivos en tubos de agar. Después de 
haberlos dejado durante tres días a la temperatura ordinaria del cuarto de 
estar, aparecieron de modo profuso pequeñas colonias translúcidas en 
forma de punta de alfiler. Las extensiones hechas a partir de una de estas 
colonias mostraron los organismos característicos de la peste. Los cultivos 
del bazo y de la sangre del corazón eran bastante puros, es decir, qo esta- 
ban contaminados por otros microorganismos; sólo el cultivo pulmonar 
mostró una leve contaminación. El descubrimiento fue anunciado tanto a 
las autoridades locales como a las más elevadas de Pekín. Se invitó al Tao- 
tai, al magistrado y al jefe de la policía -todos profanos- a mirar al 
microscopio y convencerse, si era posible, de la causa verdadera de las sos- 
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pechosas muertes, aunque no siempre era fácil convencer a personas que 
carecían de los fundamentos del conocimiento moderno y de la cien- 
cia...)) (38). 
El paciente mostraba ciertos síntomas (incluso el más notable de todos, 
la muerte súbita); estos síntomas inducen a los investigadores a sospechar 
que se trata de peste. Pero, ?es peste?, preguntan. Estos son los procedi- 
mientos que el doctor Wu sigue con el fin de responder con certeza a esta 
pregunta, sea de modo afirmativo o negativamente. Practica una autopsia 
con el fin de obtener muestras de algunos órganos y de la sangre del falleci- 
do, y se realizan ((los cultivos y extensiones necesarios)). Los investigadores 
regresan después a la habitación que constituye su improvisado laboratorio 
(Figura 7). La primera confirmación de que la enfermedad es peste procede 
de la tinción de las muestras y de su inspección al microscopio: se observa 
que los bacilos característicos de la peste están presentes. «La confirmación 
ulterior de la peste se estableció)) mediante la inspección algún tiempo des- 
pués de los cultivos en los tubos de agar, donde de nuevo se veían pronto, 
en un cultivo artificial, los organismos característicos de la peste. En esta 
ocasión el doctor Wu no hizo ningún ensayo para probar si animales de ex- 
perimentación manifestaban síntomas de la enfermedad tras la inoculación; 
parecía opinar que la evidencia ante sus ojos era suficiente, puesto qué invi- 
taba a los profanos presentes a observar al microscopio «la verdadera causa 
de las sospechosas muertes)), por más que éstos no quedaran convencidos 
de modo inmediato de que esta cosa microscópicamente diminuta pudiera 
ser «la verdadera causa» de una enfermedad. Wu fue uno de los que quisie- 
ron modernizar (es decir, occidentalizar) la China tradicional, tal como su 
autobiografía deja claro. Estaba en lo cierto cuando atribuía la resistencia a 
creer que mostraban las autoridades locales chinas, a su ignorancia sobre los 
fundamentos del conocimiento y de la ciencia modernos (= occidentales). 
En particular, éstas carecían del modo de ver y pensar del laboratorio. De 
hecho, este momento de incomprensión en Manchuria, este choque entre 
culturas resume la transformación de la identidad de la peste; ya que para 
ver un microorganismo como «la causa verdadera» de una enfermedad se 
necesita estar ya en el mundo conceptual del laboratorio. Para ser capaz de 
ver al microscopio «la causa verdadera» de una enfermedad, se necesita lle- 
var hasta él unos ojos y una mente que estén familiarizados con el modo de 
ver del laboratorio. 
(38) WU (1959), op. cit., en nota 32, pp. 11-12 
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5.  LA PESTE TRANSFORMADA 
Así, tal como hemos visto en el caso de la peste, la llegada del laboratorio 
estableció una linea divisoria en la identidad de las enfermedades infeccio- 
sas. De hecho, se puede ser incluso más preciso y especificar realmente la 
fecha en que éstas adquirieron sus nuevas identidades: en el caso de la peste 
fue entre el 14 y el 24 de junio de 1894 (39). Ahora bien, al hablar de 1894 
como la linea divisoria en la definición e identidad de la peste, no quiero 
decir que ello implicara que todo el mundo adoptase inmediatamente des- 
pués de 1894 esta nueva comprensión bacteriológica. Ya hemos visto qué di- 
ficil resultó para las autoridades chinas la adopción de este modo de pensar. 
Pero también resultó muy difícil para los médicos occidentales. Hubo una 
larga batalla entre, por una parte, los bacteriólogos y, por otra, los ((epide- 
miólogos)) o ((localistas)), quienes creían que para que pudiera tener lugar 
una epidemia era necesaria cierta ((constitución epidémica o un estado es- 
pecial del suelo (40). Esta batalla entre kochianos y pettenkoferianos, entre 
(por decirlo así) Berlín y Munich, entre bacteriólogos e higienistas, prosiguió 
largo tiempo. Es famoso el gran reto de Pettenkofer a la teoria bacteriológi- 
ca: en 1892 se bebió un cultivo del vibrión del cólera, iy no contrajo el cóle- 
ra! De hecho, podría decirse que fue su testaruda resistencia, tanto mental 
como corporal, a esta teoría la que finalmente le forzó al suicidio. Igualmen- 
te, entre los clínicos se levantó una gran resistencia epitomizada por el pro- 
fesor Rosenbach y su libro Physician versus Bacte?iologist publicado en 
1903 (41). Durante mucho tiempo fue posible afirmar, al igual, que hizo el 
eminente cirujano abdominal inglés Lawson Tait a finales de la década de 
1890, que la verdadera causa causans del tifus no era un microbio, sino las te- 
rribles condiciones de vida de los pobres, y que «el laboratorio yerra por 
completo)): 
(39) Kitasato encontró <u bacilo el día 14, Yersin el suyo el 24; existe un continuo debate 
acerca de si uno y otro eran el mismo bacilo; cf: nota 27. 
(40) C '  WINSLOW (1971), op. cit., en nota 13, capítulo 15, ~Pettenkofer - the last stand)); 
EVANS, R. J. ( 1  98 7 ) .  Death in Hamburg: Society and Politics in the Cholera Years 1830-1 91 0, 
Oxford, especialmente pp. 237-243, 490-507. . . . . . . . 
(4 1 )  Inicialmente publicado como Artz contra Bakteriologe. C '  MAULITZ, R. C. ( 1  979). ((Physi- 
cian versus Bactenologist»: the ideology of science in clinical medicine. En: VOGEL, M. 
J.; ROSENBERG, Ch. E. (eds.). The Therapeutic Revolution: Essays in the Social Histo~y $Ame- 
ncan Medicine, University of Pennsylvania Press, pp. 91-107. 
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«En condiciones exactamente similares, los seres humanos vivos se diferen- 
cian, en sus resultados [experimentales] individuales, en rasgos que son en- 
teramente irreconciliables con los hechos de la bacteriología en el laborato- 
rio» (42). 
La lucha probablemente no concluyó hasta la década de 1930 (43). Pero, 
finalmente, ganaron los bacteriólogos. Actualmente todos nosotros somos 
bacteriólogos, y ninguno de nosotros osaría identificar hoy día la peste sin 
un laboratorio. No hay hoy una visión rival, ni alternativa, ni siquiera disi- 
dente, que se oponga a las afirmaciones de la bacteriología. Es simplemente 
una visión lunática. Ello indica cuán completa ha llegado a ser la victoria de 
los bacteriólogos. Ahora bien, mientras prosiguió la lucha--mientras los 
bacteriólogos promocionaban por vez primera su nuevo modo de ver, el 
modo de ver del laboratorio, y reclamaban para éste la verdad total-, du- 
rante ese periodo fue una parte esencial (y espontánea) de su estrategia rei- 
vindicar que ellos, y sólo ellos, habían descubierto y controlado los secretos 
causales de los viejos azotes de la humanidad. Desde luego, así era como lo 
vivían. Y esta opinión -que la suya era la primera comprensión exitosa de la 
peste y otras enfermedades terribles, y que reemplazaba a viejos, fracasados 
y equivocados intentos- fue la base del modo como reescribieron la historia 
de la convivencia del hombre con la enfermedad. Presentaban el laboratorio 
como el arma gloriosa que finalmente daba a los hombres la victoria en una 
vieja batalla entre hombres y microbios, hasta entonces librada infructuosa- 
mente, con armas equivocadas, por sus enemigos -los pettenkoferianos del 
pasado y del presente. Contaban entonces con nuevos héroes que exhuma- 
(42) Tait habló de la verdadera ((causa causans)) del tifus en una carta (1 899) al Britzsh Medical 
Journal, 1, 879. Las otras dos citas suyas proceden de TAIT, L. (1898). The evolutton ofthe 
aseptzc method zn surgery, Medzcal Press and Ctrcular, 1, 427-30 (p. 427), donde escribe tam- 
bién: ((esta 'vida' misteriosa es el antiséptico más perfecto con que contamos, y este 
hecho primario es el que hace que todos los 'cultivos' y todos los experimentos de labo- 
ratorio fracasen de modo absoluto a la hora de suministrar resultados que puedan apli- 
carse con seguridad al cuerpo vivo, particularmente al hombre ... Cuando tomamos en 
consideración al hombre, encontramos que todos nuestros hechos son confusos y todas 
las teorías, inútiles. El laboratorio yerra por completo; y mientras en los procesos del 
cuerpo del hombre podemos ver 'ven-similitudes' con los de los animales inferiores, 
nos topamos en seguida con hechos demostrativos de que no lo son ..A. Sobre este tema 
en general, cf: STEVENSON, L. G. (1955). Science down the drain: an the hostility of 
certain sanitarians to animal experimentation, bactenology and immunology, Bulletzn of 
the Hzstory o/ Medzczne, 29, 1-26. 
(43) Cf HOWARD-JONES (1975), op. czt., en nota 34, p. 89. 
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ban de los libros antiguos como primitivos microbiólogos y bacteriólogos, 
hombres tales como Frascastoro, Leeuwenhoek, Redi, Spallanzani y Sem- 
melweis. Ellos eran los sucesores de estos hombres clarividentes cuyo inevi- 
table sino había sido el de no haber sido apreciados en su propio tiem- 
po (44). Esta versión ctbacteriológicm (como yo la llamo) de la historia fue 
presentada como la historia de la lucha de la evidencia y el sentido común 
contra la teoría y la estupidez. Es por ello por lo que, al escribir sus historias 
de los triunfos de la medicina de laboratorio, los historiadores bacteriológi- 
cos han aplaudido habitualmente a Kitasato y Yersin por haberse correcta- 
mente centrado en  la cosa esencial en la peste, su bacilo causal, y no han repa- 
rado en que, al desplegar el laboratorio para investigar la peste, Kitasato y 
Yersin estaban haciendo del bacilo la cosa esencial en la peste. 
Esta visión bacteriológica del pasado aún da forma a nuestras descripcio- 
nes de las enfermedades infecciosas que acontecieron mucho tiempo antes 
del laboratorio. Por tomar sólo un ejemplo, en su reciente descripción de la 
peste de Prato de 1629-30, Carlo Cipolla puede escribir que las autoridades 
médicas de Prato 
((luchaban contra un enemigo invisible. Desconocían de qué enemigo se 
(44) Por ejemplo, actualmente tendemos a ver a Ignaz Semmelweis (1 8 18-1 865) como un lu- 
chador temprano en la causa de la teoría bacteriológica en razón de sus opiniones sobre 
la fiebre puerperal. No obstante, el reconocimiento formal de la supqesta ((contnbu- 
ción» de Semmelweis a la bacteriología y antisepsia lo hizo por vez primera Joseph Lis- 
ter en la década de 1880, es decir, después que el propio Lister hubiera recibido general 
elogio y aceptación por su introducción de la antisepsia. E incluso entonces, las deman- 
das de reconocimiento de los méritos de Semmelweis sólo fueron aceptadas por la insis- 
tencia del nacionalista húngaro Dr. Duka, quien virtualmente obligó a Lister a prestar 
atención a Semmelweis. Tal como escribió el biógrafo de Lister: «La obra [de Semmel- 
weis] y casi su nombre permanecían olvidados hasta qur se organizó esta fiesta en Pesth 
en honor de Lister ... La historia y sino de este gran e infeliz hombre [Semmelweis] pro- 
movió el más vivo interes en Lister. Entonces, tras la culminación de su triunfo antisép- 
tico, de modo bastan'te inesperado, topó con un precursor auténtico, aunque casi olvida- 
do, el cual debido a la feliz deducción de una mente original luchó contra los invisibles 
enemigos de la enfermedad con armas similares a las de Lister, aunque sin el sostén de 
la evidencia cientlfica que Pasteur había dado a Lister.)) C' WRENCH, G. T. (1913). Lord 
Lzster. His Life and Work, London, pp. 347, 342. Sernmelweis fue construido por Duka 
como dos héroes al mismo tiempo: como un patriota húngaro y como un «predecesor» 
de la microbiología, y cada faceta recibió lustre de la otra. Cf: GOLD, L. H .  (1 982). Ignaz 
Phzlzp Semmelwezs and the Recektzon ofhzs Work on Puerperal Fever in 19th Century Brztazn, Well- 
come Unit for the History of Medicine, Cambridge University, M. Phil. thesis (inédita). 
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trataba y cómo atacaba. El conocimiento médico no ayudaba y el trata- 
miento médico carecía de valor)) (45). 
¡La única clase de conocimiento acerca del ((enemigo)) que a ojos de Ci- 
polla importa es el conocimiento sobre el bacilo! Esta actitud es completa- 
mente típica en las descripciones y asunciones de la mayoría de los historia- 
dores actuales. Sin embargo, la gente en el pasado supo qué era la peste y 
cómo atacaba: simplemente sabía estas co,sas de un modo diferente de como 
las sabemos hoy, porque el modo de pensar del laboratorio no existía. 
En su cooptación de la historia de las enfermedades infecciosas, esta vi- 
sión bacteriológica es también la razón por la cual la transformación de la 
identidad de la peste ha pasado desapercibida no sblo a los historiadores, 
sino también a los muchos bacteriólogos que crearon estas nuevas identida- 
des de las enfermedades infecciosas. En efecto, los mismos Kitasato y Yersin 
se esmeraron en señalar que esta enfermedad cuya causa habían descubierto 
era de hecho la misma enfermedad que había constituido un azote secular. 
Ambos afirmaban (y de hecho también la prensa diaria de la época) que la 
enfermedad cuya causa habían descubierto era la ((antigua peste bubónica)). 
Kitasato, por ejemplo, escribe en su informe: 
((la historia nos demuestra que las epidemias de peste existían en el siglo 
XIV tanto en Asia como en Europa, y que millares de seres humanos pere- 
cieron por su causa. Desde entonces, de tanto en tanto, unas veces aquí, 
otras allí, han ido apareciendo epidemias, y hasta hace muy poco esta en- 
fermedad parecía haber casi desaparecido de la faz de la tierra. Sin embar- 
go, no fue así. En China ha existido hasta hoy ... El reciente brote nos ha 
dado la oportunidad de estudiarla -una causa de misterio durante 
siglos- con los medios que la ciencia moderna pone en nuestras manos...)) 
Y, de hecho, estaban en lo cierto, aunque sólo en aquel momento. En 
efecto, cuando Kitasato y Yersin decidieron entrar en sus respectivos labora- 
torios con sus muestras de sangre y tejidos, estaban trabajando con la anti- 
gua peste bubónica. Pero, para cuando salieron de sus laboratorios, ya 
habían dado a la peste una nueva identidad. A partir de este momento en 
adelante la peste nunca sería -nuncapodrzá- ser identificada de nuevo sólo 
por sus síntomas, sino por su agente causal. Es este desvío a través del labo- 
(45) CIPOLLA, C. M .  ( 1  973). Cristofano and the Plague: A Study in the History ofpublic Health in the 
Age o/ Galileo, London, p. 120. 
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ratorio el que hace que la peste ((pre-laboratorio)) y la peste ((post- 
laboratorio)) no. posean una identidad consistente y continua (46). 
La construcción de la peste efectuada en el laboratorio significa que exis- 
te una brecha infranqueable entre la «peste» del pasado y nuestra peste. Las 
identidades de la peste antes y después de 1894 se han hecho inconmensu- 
rables. Somos simplemente incapaces de afirmar si son iguales, pues se han 
cambiado los criterios de ((igualdad)). Tal como he estado argumentando, no 
se trata de un asunto técnico médico, sino de un problema lógico, filosófico 
e historiográfico. No obstante, los historiadores y los bacteriólogos efectúan 
de modo regular contorsiones intelectuales en su determinación por estable- 
cer identificaciones a través de esta línea divisoria, y presumiblemente segui- 
rán haciéndolas, por muy extrañas que sean sus afirmaciones para sus pro- 
pios estándares de evidencia y prueba (47). 
(46) Sobre la importancia y significación para la peste del desvío a través del laboratorio, bf: 
LATOUR (1988), op. cit., en nota 2 5 ,  pp. 94-100. 
(47) Lo que tales entusiastas hacen de modo típico es identificar la enfermedad en el pasado 
únicamente sobre la base de los síntomas, operando a partir de descripciones de la 
«peste» en el pasado -y a pesar del hecho de que los síntomas mencionados no con- 
cuerden con el conjunto moderno de síntomas-. Entonces se da un salto lógico incons- 
ciente para equiparar esta enfermedad, identificada mediante síntomas, con nuestra 
moderna peste, identificada mediante la causa. ¡De ahí se infiere la presencia del bacilo 
de la peste en estas enfermedades del pasado (y se le considera causa de la enfermedad) 
a partir de un conjunto inadecuado de síntomas que fue recogido por personas con un 
modo de ver y un conjunto de categorías diagnósticas característicos del periodo ante- 
rior al laboratorio! Por ejemplo, el doctor Wu afirmaba: «Es innegable que algunos de 
los síntomas de la Peste Negra [de 13481 no se encuentran frecuentemente en los brotes 
de peste modernos, mientras que otros están completamente ausentes ... El hecho de 
que la Peste Negra no correspondiera de modo suficiente a la forma de infección actud- 
mente conocida no puede eliminar la amplia evidencia de que se trataba de peste. La 
descripción de ambas variedades, la bubónica y la neumónica, tal como fue suministra- 
da por observadores contemporáneos, no ofrece lugar a la duda)). Cf: WU, L. T. (1926). 
A Treatise on h e u m o n i c  Plague, Geneva, p. 3. Pero, aparte de otras consideraciones, la dis- 
unción bubónica/neumónica no había sido asequible a aquellos ((contemporáneos)), 
puesto que deriva de ver al bacilo como la causa de ambas afecciones, que son clínica- 
mente diferentes (tal como ya se ha discutido). De nuevo, los modernos historiadores de 
la medicina han escrito que ((Considerando la extensión del desastre, sorprendentemen- 
te sabemos poco sobre la Peste Negra; por ejemplo, las descripciones muy escasas de 
signos y síntomas ni siquiera mencionan el esputo sanguinoliento (aunque se describa el 
vómito de sangre), pese a tratarse de uno de los signos cardinales de la neumonía virulen- 
ta. No obstante, la mortalidad dta y difusa de la peste indica que tuvo que ser predomi- 
nantemente de carácter neumónico ... ». Cf: CARTWRIGHT, F. R. (en colaboración con 
BIDDIS, M. D.) (1973). Disease and History, London, p. 38. De modo similar, Hirst, al dis- 
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La identidad de la peste moderna y de otras enfermedades infecciosas 
elaborada en el laboratorio es actualmente una verdad tan grande que ha 
quedado englobada en esa verdad aún mayor que constituye la moderna fic- 
ción novelística. Por una parte, podemos ver novelada la peste pre-1894 en 
el Journal of the plague year (Diario del año de la peste) de Daniel Defoe, obra es- 
crita en 1722 y que relata la peste de Londres de 1665. Mientras el propio 
Defoe, en voz del narrador, afirmaba su creencia de que la enfermedad se 
difundía por infección, ((es decir, mediante ciertos vapores o humos que los 
médicos llaman efluvios ..., que de modo inmediato penetran en las partes 
vitales)) de personas sanas, ((haciendo de su sangre un fermento inmediato)), 
miraba ((con desprecio)) la opinión de 
((quienes hablan de una infección que es transportada sólo a través del aire, 
al llevar consigo ingentes cantidades de insectos y criaturas invisibles que 
penetran en el cuerpo con el aliento, o incluso en los poros con el aire, ge- 
nerando o emitiendo venenos muy agudos, o bien ouae o huevos veneno- 
sos, que se mezclan con la sangre e infectan de ese modo el cuerpo)) (48). 
Censuró estas afirmaciones como «un discurso lleno de simplicidad eru- 
dita, y que por experiencia universal manifiestamente se sabe que es así)). 
Así pues, está claro que la peste de Defoe se transmitía a través de las ((semi- 
llas de la enfermedad)), pero no mediante una causa material única y especí- 
fica. Podemos contrastar esta visión con el famoso relato de H. G. Wells 
«The stolen bacillus)) («El bacilo robado))) (49). Fue publicado el 21 de junio 
de 1894, fecha que, por una extraordinaria casualidad, se encuentra empla- 
zada en el breve lapso de tiempo transcurrido entre los descubrimientos en 
Hong Kong de sus respectivos bacilos de peste por Kitasato (14 de junio) y 
Yersin (24 de junio). En este relato, el Bacteriólogo distraído muestra su la- 
boratorio a un visitante misterioso y maligno (((Ciertamente el hombre no 
cutir la descripción de la epidemia de Yunnan por Emile Rocher en 187 1, escribe: «La 
descripción clínica detallada de los casos humanos impide dudar que la enfermedad era 
peste bubónica. Rocher también afirma, sin embargo, que se vieron afectados bastantes 
animales domésticos, entre otros vacas, ovejas y cabras y, en ocasiones, aves de granja. 
Actualmente sabemos que ninguno de estos animales está sujeto a la verdadera peste)). 
Cf: HIRST (1 953), op. cit., en nota 12, pp. 101-102. Identificaciones de este calibre exigen 
un esfuerzo imaginativo notable. 
(48) DEFOE, Daniel (1966). A Journal ofthe Plague Year (primera edici6n en 1722), Harmonds- 
worth, pp. 92-3. 
(49) Publicado por vez primera en Pall Mal1 Budget; citado de WELLS, H. G. (1958) Selected 
Short Stories, Harmondsworth (reimpresión 1981), pp. 149, 145. 
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era un tipo teutónico, ni un latino común. 'un producto morboso, en cual- 
quier caso, me temo', se dijo el Bacteriólogo a sí mismo))). El Bacteriólogo 
cogió un tubo precintado, diciendo «Aquí está la cosa viva ... Esto es un culti- 
vo de auténticas bacterias morbosas vivas ... Cólera embotellado, por decirlo 
de otro modo». Su visitante, tal como se desprende de su descripción, es un 
Anarquista que roba el tubo e intenta con él envenenar a toda la ciudad para 
de ese modo avanzar en sus inicuos propósitos políticos. El relato de Wells 
da comienzo a esa visión popular del inmenso poder del microbio en el 
tubo de laboratorio: la única causa material mortal de un misterio nunca re- 
velado. Basta verterlo en el suministro de agua y el cólera se difunde por 
todas partes: ((iaquellas pequeñas partículas, aquellos meros átomos podían 
multiplicarse y devastar una ciudad! ¡Extraordinario!», como el Bacteriólogo 
exulta. 
El poder del laboratorio para controlar la identificación de las enferme- 
dades infecciosas se conoce quizás mejor a través de la más famosa apari- 
ción de la peste en la novela contemporánea, La peste de Camus, sobre un 
brote ficticio en una población argelina de la década de 1940 (50). Parte del 
drama inicial gira en torno a la identificación de la enfermedad. El laborato- 
rio está, por lo tanto, en el centro de todo, aunque no se haya aludido aún a 
él. Castel, un viejo profesional médico, viene a ver al héroe, el Dr. Rieux. 
(("Naturalmente", le dice, "2Vd. sabe de qué se trata, Rieux?" "Yo es- 
pero al resultado de los análisis". "Yo lo sé. Y no necesito ningún análisis. 
Pasé parte de mi vida profesional en China y ví algunos casos' en París hace 
veinte años. Simplemente, era algo que nadie se atrevía a dar nombre en el 
momento. La opinión pública es sagrada: que no haya pánico, sobre todo, 
que no haya pánico. Y entonces, como un colega decía, 'Es imposible, todo 
el mundo sabe que ha desaparecido en Occidente'. Sí, todo el mundo lo 
sabía, salvo los cadáveres. Venga, Rieux, Vd. sabe tan bien como yo de qué 
se trata")). 
Hay una pausa mientras Rieux reflexiona y mira por la ventana. 
«'Si, Castel', afirma, 'es difícilmente creíble. Pero realmente parece que 
puede tratarse de peste' ... La palabra 'peste' acababa de pronunciarse por 
vez primera.)) 
(50) CAMUS, A. (1972). La Peste (primera edición 1947), París (reimpresión 1988), pp. 39-41, 
45. [La traducción es mía. (N. del T.)]. 
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Poco después Rieux recibe de manos de un funcionario las estadísticas 
de mortalidad. ((Debemos quizás decidirnos a llamar a esta enfermedad por 
su nombre)), dice Rieux. ((Hasta ahora, simplemente hemos estado sin saber 
qué hacer)). Pero, de hecho, el propio Rieux no puede mencionar el nombre 
al funcionario. Aún no; pues no se han concluido los análisis -el laborato- 
rio aún no ha hablado. En lugar de ello, se vuelve hacia el funcionario y le 
dice, ((Pero acompáñeme. Debo ir al laboratorio)). 
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ISOLATION AND IDENTIFICATION OF YERSlNlA 
(PASTEUREUA) PESTIS 
Clinicrl rprcimen (hbo fluid. Spütuh blood aillun). Yltdrl 1- 
expstimntal animls inoculaid with plrpuwulp.* nutrial. 
e 
üacteriophige test Heart infuaion bmth 
Cahohvdraty Kligler Motility- Pnticin 
Deitmre t ¡ron Msthyl red 
Msnnitol T *  agar VogerSmsknin- 
Salicin t. H,S- indole- 
Lactose-'* Urea- 
P ~ o p m  6 herit inf~aion igw d n t i  for 
atorage rr stock culturer. 
Fig. 1.-C6mo se identifica hoy dla la peste de acuerdo a los criterios del laboratorio. El dia- 
grama de flulos procede del Manual de Peste de la Organizaci6n Mundial de la Salud. 
Fuente: BAHMANYAR, M.; CAVANAUGH, D. C. (eds.) (1976) Plague Manual, Genwa, 
World Health Organisation, fig. 2 (reproducida con permiso de la OMS y los Síndicos de la Bi- 
blioteca Universitaria de Cambridge). 
M ANDREW CUNNINGHAM 
Fig. 2.-Shibasaburo Kitasato y si1 iiiarstro Kohrrt Koc-I i  cri Japóii cii 1908. De acurrdo a su 
I>iOgrafo, aKitasato era un hombre riiuv cariiíoso cori sus padres v uii (tevoto seguidor de  su 
maestro. Cuando Koch estuvo r n  Japi>n, Kitasato atriidió sicniprc a sil maestro con rl mavor 
cariiio, como si cstuvirra sirviendo a su propio padrr)). IMikinosukr Mivajima, en el Rritish MP- 
dical J o ~ i r n a l  (1939i), 1.141-421. Se drcia qiir Kitasato rra sil discipiilo favorito. 
Fucntc: MIYAJIMA, M. (193.5) LP M n 2 r t  ~t .son ~ : I F I J c .  Tokvo, p. U (rrproducida con permiso 
drl  Iristituto Pastritr). 
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m m  dmm '. H4Ydlaa P.N~ O m ~ r q  tbs iiitbor u,. 
''1. y 4  r l n b r  t h m  Ii bnt 1111. a l d  rnrbar. iivt 
+brt mid r h  m*). b. 1, IiIi. u 11 Ii mompn l . n  h>, 
dmp.  Ymm tha mirldl. 01 r n q  lo <he ind 01 velimlrr 
C th. r m t  tlms. rnd l. i &I 7.w mi, b. d i i y sa l i l q  
<be I m l n ~  o r n c u r  d., r l t«  di,. rad tbs riin klnlnp 
obolind by lb. iblet mrnll. ~f clandi rh i rh  rill ihsa 
m d o p  Lbs Iilend imch r l n 1 . n  i~ ho.swr. tbe ezmy,. 
Um .. . dn7 r k n  lhare Ii so .m.hla. a rhea aoa 
o n i o t  bs aot o1 d- f a  .t l u t  Lhn. o, foai hoan. 8 ,  
Jmat .ahora. ' '  
--- 
THE PLAOUE AT HONO-KOXO. 
w. b.* ns(d Ib. c& frm DI. J A <*. h n i n i  i o 8 ^ n i t n .  : i n n h  ii l i s * -  I.Onin 
- o< Hoq.gm8, .bo bu ,m- nolb of *."'4 ". "...! .., nii,i.r lii~,.,riiii.iii iiI ,ir,. "ii,.,, 
pnpnUoo plila Mll*ram,olrbiaiFnpnd 
,,m., k8,,,." .,,-V. ,,,,,,.,,,m, ,,... ",,..,#.,,,. l.,",, 
#a hlm bl Prn l r a r  K l i u t a .  w h m  -.a b> hlmrll. of U. .Wr -n l  lb. mtcm.-U. rbr rnltlntmi 
o1 r h W  .i glri " r e d  n p m n i ~ ~ i .  lbsorliolim O.Wd. th. bol,. bnt 1. u,.: - 1  h i r s  -1, !.m .D 
wbbb Ii k u t . d i m  mmb l l ng  th. Mlll rnd ia tb 
bs<lrnb..la up<l-mlu. ..a@ rb.c U. mds ut ianrerbii ri,:. 3 
mn mundd ib i&sl IIrhUy ip- rlmal IIL. u 
.o-M ddlP(-~u., btll rhen mor. d-pl, s t i n t d  It h u  
tba appvuiar  of ~i nvold harllln.. ulth n .omsrh.l 
l lghUl m&. rpeli l l). r h m  nor .arunul, focnurl 
Wb.4 h o n n r .  1i Ii foeiud m m  ioconiely I t  1i sil11 
palbl. t. m.h oat lb. fifl-cu< lo- It  1i q.1~ 
prllih tbl tb ~ i p m l a  h u  Ira pmdnood ut~bddl,. 
Il0. 1. 
Fig. 5.-La peste, identificada por Kitasato. Obséivese que la mayor parte del articulo que 
anuncia el descubrimiento de Kitasato está ocupado por reproducciones de la imagen micros- 
cópica del bacilo de la peste. 
Fuente: «The Plague at Hong Kong)), Lancet, 1 1  de agosto de 1894, p. 325 (reproducida con 
permiso dc los Síndicos de la Biblioteca Universitaria de Cambridge). 
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Fig. 6.-La peste, identificada por Yersin. Estas eran las fotografías que acompafiaron al anun- 
cio de su descubrimiento de un bacilo de la peste en los Annalrs del Instituto Pastcur. 
Fuente: Annales de  l'lnstilutp Pasteur, 8 (1894). lamina XII (reproducida con permiso de los 
Síndicos de la Ribliotrca Universitaria de Cambridgc). 
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Fig. 7.-Wu Lien-Teh en su laboratorio provisional de  peste (Harbin, 191 1 )  fotografiado por 
él mismo. 
Fuente: WU, L. T. (1  959) Pla,pe Fighier: Thr Aillohio,qaph? of a Modern Chinesr Phvsician, Carn- 
bridge (reproducida con permiso d r  los editores). 
